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1 Einleitung 
 
Gesundheit, Leistung und Fruchtbarkeit sind in Rinderhochleistungsbetrieben in 
hohem Maße davon abhängig, Stoffwechselstörungen und Ernährungsmängel 
frühzeitig zu diagnostizieren. Hierzu wurde erstmals Anfang der siebziger Jahre in 
Großbritannien von PAYNE et al. (1970) der „Compton Metabolic Profile Test“ 
(CMPT) entwickelt, welcher seither in unterschiedlichen Variationen weite 
Verbreitung fand.  
Besonders in der Zeit um die Geburt und im Puerperium ist der Gesundheitszustand 
von Milchkühen durch die extremen Leistungsanforderungen an den Organismus 
gefährdet. Leberfunktions-, Stoffwechsel- oder Fruchtbarkeitsstörungen sind daher in 
diesem Zeitraum häufige Erkrankungen von Hochleistungsrindern (BAUMGARTNER 
1979). 
Nach DRACKLEY (2002) sind das Management und die Ernährung bereits während 
der antepartalen Periode von eminenter Bedeutung, wobei die richtige Fütterung der 
hochtragenden Kuh die Grundlage für einen erfolgreichen Übergang in die Laktation 
liefert.  
Jedoch nicht nur die Anforderungen an die Energieversorgung, auch die Ansprüche 
an ein leistungsfähiges antioxidatives System steigen. Beim Übergang von der 
Trächtigkeit zur Laktation nimmt bei Rindern mit hoher Leistung der O2-Verbrauch 
durch Stresszustände um das Doppelte zu, wodurch auch proportional die Bildung 
reaktionsfähiger O2-Moleküle (Superoxidanionradikale, Peroxidmoleküle und 
Hydroxylradikale) steigt. Wenn dann die Produktion freier Radikale die antioxidative 
Kapazität des Körpers überschreitet, entsteht oxidativer Stress. Dieser fördert 
wiederum die Entwicklung von Erkrankungen, wie einer Retentio secundinarum, die 
Ausbildung von Mastitiden und Fortpflanzungsstörungen (KOLB und SEEHAWER 
2000). Zur Beseitigung dieser Imbalancen im Gleichgewicht zwischen Pro- und 
Antioxidantien stehen dem gesunden Organismus zum einen endogene 
Antioxidantien (z.B. Glutathionperoxidase, Katalase und Superoxid-Dismutase) und 
zum anderen exogene antioxidativ wirkende Substanzen (z.B. Ascorbinsäure, 
Vitamin E, ß-Carotin) zur Verfügung (WINNEFELD 1996).  
 
Bisher fand die Superoxid-Dismutase zur Stoffwechselkontrolle keine 
Berücksichtigung, jedoch gewinnt sie als Teil des antioxidativen Schutzsystems des 
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gesunden Organismus zunehmend an Beachtung und Bedeutung (FÜRLL et al. 
1999). Daher war Ziel der vorliegenden Arbeit die Bearbeitung folgender 
Fragestellungen: 
1. Stellt die Aktivität der Superoxid-Dismutase einen informativen Parameter 
bei Stoffwechseluntersuchungen dar? 
2. Gibt es hinsichtlich der Aktivität der Superoxid-Dismutase jahreszeitliche 
Schwankungen sowie Veränderungen im Laktationsverlauf? 
3. Gibt es engere Beziehungen zwischen SOD-Aktivität und anderen 
Stoffwechselparametern? 
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2 Literaturübersicht 
 
2.1 Grundlagen der Stoffwechseldiagnostik und –überwachung 
Die Disposition der Kühe für Stoffwechselstörungen nimmt durch die Steigerung der 
Milchleistung bei Intensivierung der Milchrinderhaltung ständig zu. Diese häufig 
subklinisch verlaufenden Erkrankungen verursachen in Rinderhochleistungs-
betrieben empfindliche wirtschaftliche Verluste. Vor allem peripartal und in den 
ersten Wochen der Laktation kommt es bei solchen gefährdeten Rindern zu klinisch 
manifesten Stoffwechselerkrankungen sowie gehäuft zu Fruchtbarkeitsstörungen 
(BAUMGARTNER 1979).  
Der Begriff Stoffwechselstörung fasst bei den landwirtschaftlichen Nutztieren eine 
Gruppe von Erkrankungen zusammen, die durch qualitative und/oder quantitative 
Fehlfütterung, wie z.B. Mangelernährung ausgelöst werden oder alters- sowie 
leistungsbedingt sind. Zu den Stoffwechselstörungen sind folgende Krankheiten zu 
zählen (SEIDEL u. EHRENTRAUT 1975): 
• Akute Mineralstoffwechselstörungen (z.B. hypokalzämische Gebärparese, 
hypomagnesämische Tetanie) und chronische (z.B. demineralisierende 
Osteopathien) 
• Spurenelementunterversorgung (z.B. Manganmangel) 
• Kohlenhydrat-Fett-Stoffwechselstörungen (z.B. Ketose) 
• Vitaminmangelsituationen (z.B. Vitamin-A-Unterversorgung) 
• Intoxikationen (z.B. Aflatoxine) 
• Leberparenchymschäden 
 
Daher verlangt die Sicherung einer stabilen Tiergesundheit und einer hohen Leistung 
eine systematische Diagnostik und Überwachung, um konstitutionell und 
stoffwechselregulatorisch bedingte Störfaktoren frühzeitig zu erkennen und zu 
eliminieren (FURCHT 1976). 
 
GÜRTLER (1976) erstellte hierzu ein System der Stoffwechseldiagnostik in Form von 
vier Faktoren-Komplexen (A-D) (Abbildung 2.1). 
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Abb. 2.1: Modell eines Systems der Stoffwechselüberwachung für Kühe in industriemäßig 
produzierenden Anlagen nach GÜRTLER (1976) 
 
Nach FÜRLL (2003) müssen, um bei Stoffwechsel- und Gesundheitskontrollen 
sinnvolle und aussagefähige Ergebnisse zu erhalten, vor allem die folgenden zehn 
Regeln eingehalten werden:  
1. Störungen erkennt man am besten bei belasteten Tieren, bei „Indikatortieren“. 
Dies sind Tiere im peripartalen Zeitraum und in der Frühlaktation (bis acht 
Wochen post partum).  
2. Das gewonnene Probenmaterial (Blut, Harn, Milch, etc.) muss einen optimalen 
Informationswert haben. 
3. Die analysierten Parameter müssen einen hohen Informationswert besitzen 
(gezielte Auswahl und sinnvolle Kombination in Verbindung mit dem optimalen 
Zeitraum). 
4. Die Probenentnahme und der Versand müssen eine Verfälschung der 
Ergebnisse ausschließen bzw. die Parameterstabilität gewährleisten.  
A 
Auswahl 
1. aussagekräftiger Parameter 
2. des biologischen Substrates 
3. des Entnahmezeitpunktes 
4. der Tiere für die Stichproben 
B 
 
1. Vorgehen bei Probenentnahme, 
Konservierung und Aufbewahrung 
2. Wahl der Methode 
3. Kontrolle der Methodenzuverlässigkeit 
Stoffwechselsituation 
a) eines Tieres 
b) einer Herde 
Einsatz prophy- 
laktischer, me- 
taphylaktischer 
oder therapeu- 
tischer Maß- 
nahmen 
Klinisch-chemische Werte 
Diagnostische Aussage 
Beibehaltung 
der 
Produktions- 
bedingungen 
Statistische 
Aufbereitung 
C 
Diagnostisch verwertbares Material 
-Futteranalyse 
-Klinischer Befund 
D 
1. Zielfunktion 
Stoffwechselsituation von 
Einzeltieren 
2. Zielfunktion  
Stoffwechselsituation 
in der Herde 
3. Zielfunktion 
Herdendiagnose 
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5. Blut und Substrate mit zelligen Bestandteilen sind schonend zu behandeln, 
um eine Hämolyse (Zytolyse) zu verhindern.  
6. Die Probengefäße müssen eindeutig beschriftet sein. 
7. Je Leistungsgruppe sind zehn Tiere ausreichend.  
8. Die Einzeltieranalyse ist der „Poolprobe“ vorzuziehen. 
9. Zur Überprüfung der Stoffwechselsituation einer Herde sollten keine 
offensichtlich kranken Tiere kontrolliert werden. 
10. Die Stoffwechseluntersuchung ist eine komplexe Aufgabe, die neben der 
Stoffwechselphysiologie und –pathophysiologie auch die Fütterung und 
Rationskenndaten sowie die Produktionsorganisation und Produktions-
ergebnisse berücksichtigen muss. 
 
Zusätzlich muss bei der Analysetätigkeit im Zuge von Stoffwechselkontrollen 
berücksichtigt werden, dass die verwendeten Untersuchungsparameter einer 
erheblichen Variation unterliegen können (SOMMER 1969, PAYNE et al. 1970, 1973, 
1974, ROWLANDS u. POCOCK 1971, BERNABUCCI 2005). Die wichtigsten 
Variationsursachen sind: 
• Untersuchungszeitpunkt (Jahreszeit, Untersuchungsmonat) 
• Fütterung und Haltung der Tiere sowie geographische Lage des 
Betriebes 
• Laktationsstadium und –leistung 
• Individuen (Genotyp) 
• Lebensalter 
• Body condition score (BCS) 
• Untersuchungsmethodik 
 
2.1.1 Auswahl aussagekräftiger Parameter zur Stoffwechselkontrolle 
SOMMER schaffte 1969 den ersten Schritt zur Stoffwechselkontrolle, indem er 
untersuchte, inwieweit sich klinisch-chemische Methoden zu einer 
Gesundheitskontrolle eignen. Die hierzu verwendeten Parameter waren: Glucose, 
Gesamteiweiß, Cholesterol, Bilirubin, Aspartat-Aminotransferase (ASAT), Alanin-
Aminotransferase (ALAT), Malatdehydrogenase (MDH), Laktatdehydrogenase (LDH) 
und Cholinesterase.  
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PAYNE et al. (1970) entwickelten den ersten Stoffwechsel-Profil-Test. Dafür wurden 
folgende Parameter herangezogen und im Blut bzw. Serum untersucht: Hämatokrit, 
Glucose, Harnstoff, anorganisches Phosphat, Calcium, Magnesium, Gesamtprotein, 
Albumin und Globuline. 
GÜRTLER (1976) hingegen ordnete die Parameter zur Stoffwechselüberwachung 
drei Gruppen zu. 
1. Parameter erster Ordnung, die bei allen Probenentnahmen zu bestimmen 
sind. Hierzu zählen die Ketonkörper, im Speziellen β-Hydroxybutyrat (BHB). 
2. Parameter zweiter Ordnung, die in größeren Abständen oder bei besonderen 
Bedingungen zu bestimmen sind (z.B. bei Futterwechsel).  
Darunter sind folgende Parameter zu subsumieren: Glucose, freie Fettsäuren, 
Calcium, anorganisches Phosphat, Netto-Säure-Basen-Ausscheidung (NSBA) 
bzw. andere Parameter des Säure-Basen-Haushaltes, Natrium/Kalium-
Quotient, Magnesium, Mangan, Kupfer und Cadmium, der 
Knochenaschegehalt und der Fettgehalt der Leber, ermittelt durch die 
Leberbiopsie. 
3. Parameter dritter Ordnung, die zur weiteren Abklärung von 
Differentialdiagnosen herangezogen werden. Hierzu zählen die Enzyme 
Alkalische Phosphatase (AP) und ASAT, Bilirubin und Proteine. 
FÜRLL (2003) wiederum empfiehlt primär als Suchspektrum folgende Parameter: 
Ketonkörper (BHB), Harnstoff, Bilirubin, Cholesterol, Creatinkinase, ASAT, 
anorganisches Phosphat, Chlorid, Leukozytenzahl und Hämatokrit im Blut sowie die 
NSBA und Kalium im Harn. 
BAUMGARTNER (1979) wies zudem darauf hin, dass die Bestimmung 
verschiedener Blutparameter allein ohne eine exakte klinische Untersuchung nicht 
ausreicht, um eine sichere Krankheitsdiagnose beim Rind zu stellen.  
 
2.1.2 Ausgewählte Stoffwechselparameter und ihre Beziehung zu Laktation, 
Jahreszeit und Alter 
Bezüglich der Parameter wird in diesem Kapitel vornehmlich auf das unter 2.1.1 
genannte Suchspektrum von FÜRLL (2003) im Blut eingegangen. 
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2.1.2.1 β-Hydroxybutyrat (BHB) 
Durch übermäßige Aufnahme ketogener Substanzen bzw. durch Störungen des 
Energiestoffwechsels kommt es zum Anstieg von BHB und damit zur Ketose (KRAFT 
u. DÜRR 2005). Eine Ketose tritt bei Wiederkäuern besonders in der Frühlaktation 
auf, wenn die Energieversorgung über das Futter nicht ausreicht, den Bedarf für die 
hohe Milchleistung zu decken und eine Mobilisierung von Körperfett eintritt (KOLB 
1981, WEST 1989, ROSSOW et al. 1991). Nach ROSSOW et al. (1991) hat die 
Ketose stets negative Auswirkungen auf Leistung, Fruchtbarkeit und Gesundheit. Die 
maximale BHB-Konzentration wird mit <0,6 mmol/l Blut angegeben (KRAFT u. DÜRR 
2005).  
Die Ketose kann in die folgenden zwei Formen unterteilt werden (FÜRLL 2002): 
• Klinische Ketose: Erhöhung der Ketonkörper in Blut, Harn und Milch und 
zusätzlich klinische Symptome wie z.B. herabgesetzte Futteraufnahme, 
Pansenbewegungen und Milchleistung. 
• Subklinische Ketose: Erhöhte Ketonkörperkonzentration in Blut, Milch und 
Harn ohne deutliche klinische Störungen. 
Für die Ketoseentstehung kommen mehrere Ursachen in Frage, wie Abbildung 2.2. 
veranschaulichen soll: 
 
 
Abb. 2.2: Formen der Ketose beim Rind, adaptiert nach FÜRLL (2002) 
 
Hinsichtlich der Beziehung von BHB zu Laktation und Jahreszeit fanden KUNZ und 
BLUM (1985), VAZQUEZ-ANON et al. (1994) sowie HOEDEMAKER et al. (2004) 
niedrigere BHB-Konzentrationen vor der Kalbung als nach der Kalbung. Auch 
Ketose 
(↑Ketonkörper) 
Alimentär 
(schlechte Futterqualität) 
Energiemangel 
(Unterversorgung) 
Futterzusammensetzung: 
• ↑Buttersäure 
• ↑Kohlenhydrate Primär Aufgenommene 
Energiemenge ist 
nicht ausreichend  
Sekundär 
infolge einer 
primären 
Auslöserkrankheit 
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KIRCHNER et al. (1977) konnten diesen Zusammenhang feststellen. FÜRLL et al. 
(1998) ermittelten im Zuge langjähriger Untersuchungen in zwei Milchviehbetrieben 
im Juli bis September die niedrigsten BHB-Konzentrationen und die höchsten im 
April bis Juni. 
 
2.1.2.2 Harnstoff 
Der aus dem Eiweißabbau entstehende Ammoniak wird unter anderem in der Leber 
im Harnstoffzyklus zu Harnstoff umgewandelt, der somit das entgiftete 
Stoffwechselprodukt der Proteinverdauung darstellt. Die Ausscheidung erfolgt über 
die Nieren. Wird die renale Ausscheidungsquote überstiegen, so steigt der 
Harnstoffgehalt in allen Körperflüssigkeiten an (SCHOLZ 1990). Der für die 
mikrobielle Proteinsynthese notwendige Ammoniak stammt nicht nur aus dem Abbau 
von Futterproteinen, sondern auch aus Harnstoff, der über den Speichel oder eine 
direkte Passage durch die Pansenwand in die Vormägen gelangt (VERCOE 1969). 
Die physiologischen Grenzen von Harnstoff werden von KRAFT und DÜRR (2005) 
mit 3,3-5,0 mmol/l angegeben. 
Folgende Ursachen sind hauptsächlich für eine Erhöhung von Harnstoff im Blut 
verantwortlich: 
Erstens führt ein fütterungsbedingtes ungenügendes Energieangebot, durch einen 
Mangel an Energie für die mikrobielle Proteinsynthese zu einem Anstieg von 
Ammoniak intraruminal. Dadurch kommt es zu einer Beeinträchtigung der 
Rückdiffusion von Harnstoff in den Pansen bzw. zu einem Anstieg der 
Harnstoffkonzentration im Blut (SCHOLZ 1990). Zweitens kann die 
Harnstoffkonzentration im Blut auch durch ein akutes Nierenversagen aufgrund eines 
Schockgeschehens infolge verminderter Ausscheidung ansteigen (FISSELL et al. 
2003). Dasselbe wird durch ein chronisches Nierenversagen verursacht (YOUNES et 
al. 2004). 
Die Harnstoffkonzentrationen weisen keine signifikanten Unterschiede zwischen 
trockenstehenden und laktierenden Kühen auf (GHERGARIU et al. 1984). Ebenso 
sind während der Laktationsstadien nur geringfügige Veränderungen vorhanden 
(OLTNER u. BERGLUND 1983), jedoch sinkt die Harnstoffkonzentration mit 
zunehmendem Alter bzw. Anzahl der Laktationen ab (HEWETT 1974, KITCHENHAM 
u. ROWLANDS 1976). 
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Höhere Harnstoffkonzentrationen werden bei Milchkuhherden während der 
Sommermonate gegenüber den Wintermonaten von PAYNE et al. (1973, 1974) und 
ROWLANDS et al. (1974) beschrieben. 
 
2.1.2.3 Bilirubin  
Das Bilirubin entsteht zum überwiegenden Teil aus dem Abbau von Hämoglobin, zu 
einem geringen Teil aus Myoglobin, Zytochromen und Katalasen. Im reticulo-
endothelialen System wird aus dem Hämoglobin das primäre, wasserunlösliche 
Bilirubin gebildet. Dieses primäre Bilirubin wird an Albumin als Transportvehikel 
gebunden und gelangt mit dem Blutstrom in die Leber. In der Leberzelle konjugiert es 
mit Glucuronsäure zum sekundären, wasserlöslichen Bilirubin und wird mit der Galle 
in den Dünndarm ausgeschieden (KRAFT u. DÜRR 2005).  
Die Hyperbilirubinämie wird im wesentlichen drei Komplexen zugeordnet (FÜRLL u. 
SCHÄFER 1992): 
• Prähepatischer (hämolytischer, Superfunktions-) Ikterus 
• Hepathischer (parenchymatöser, hepatotoxischer) Ikterus 
• Posthepathischer (cholestatischer, Stauungs-) Ikterus 
FÜRLL und SCHÄFER (1992) fanden einen deutlichen Anstieg der 
Bilirubinkonzentration infolge von Fasten (Inanitionsikterus) bei vier Monate alten 
Lämmern. Auch stellten sie bei Milchkühen im peripartalen Zeitraum eine 
Konzentrationserhöhung des Bilirubins fest, die durch eine negative Energiebilanz 
mit einsetzender Lipolysesteigerung erklärt wurde. Eine Ursache hierfür sahen 
NAYLOR et al. (1980) in der Verdrängung des Bilirubins aus der Bindung an Albumin 
durch freie Fettsäuren (FFS) sowie in der Kompetition der FFS und des Bilirubins um 
das Transportprotein Ligandin (Y-Protein) bzw. um das Z-Protein in den 
Hepatozyten.  
Die obere Grenze des Referenzbereiches wird beim Rind mit 5,0 µmol/l angegeben 
(KRAFT u. DÜRR 2005). Bilirubinkonzentrationen bis 20 µmol/l zeigen einen 
Inanitionsikterus infolge Energiemangels an und Konzentrationen darüber weisen 
hauptsächlich auf Mikrohämolysen hin (FÜRLL 2004). 
Im Laktationsverlauf erreichte Bilirubin in diesem Zusammenhang die höchsten 
Konzentrationen zur Kalbung (SOMMER 1969; FÜRLL et al. 1994), eine Woche post 
partum (pp) (BAUMGARTNER 1979, FÜRLL et al. 1998) bzw. 2-3 Wochen pp 
(LOTTHAMMER 1981).  
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Im Jahresverlauf waren die Bilirubinkonzentrationen bei gesunden Kühen im Mai 
bzw. im September am höchsten und im Januar bzw. März am niedrigsten (JÜNGER 
2000). Ähnliche Ergebnisse beschrieben AMIN et al. (1991). Sie fanden höhere 
Bilirubinkonzentrationen im Herbst als im Winter. 
FURTMAYR (1975) verzeichnete bei Kühen keinen signifikanten Einfluss des Alters 
auf die Bilirubinkonzentration. 
 
2.1.2.4 Cholesterol 
Cholesterol dient als Ausgangsstoff für eine große Anzahl von wichtigen Hormonen 
und wird in der Leber synthetisiert. Die Ausscheidung erfolgt mit der Galle in den 
Darm und mit der Milch. Leberfunktion und Laktationsstatus beeinflussen somit die 
Cholesterolkonzentration im Blut (SOMMER 1970). Zusätzlich spielen die Resorption 
aus dem Darm und der Grad der Futteraufnahme (FÜRLL 2004) eine entscheidende 
Rolle. Durch Hungerzustände kommt es nach ROSSOW und STAUFENBIEL (1983) 
zu einer Verminderung der Cholesterolkonzentration im Blut. Die physiologische 
Grenze liegt oberhalb von 2 mmol/l Serum (KRAFT u. DÜRR 2005). 
Peripartal sinkt die Cholesterolkonzentration zur Kalbung deutlich ab (SOMMER 
1969, LOTTHAMMER et al. 1971, KAPPEL et al. 1984 und KARSAI u. GAAL 1987) 
und steigt dann post partum wieder konstant an (SETZ 2000, BUSATO et al. 2002). 
Keinen Einfluss der Monate und der Jahreszeit auf die Cholesterolkonzentrationen 
äußerten FURTMAYR (1975), GRAF et al. (1978), BLUM et al. (1983) sowie 
GHERGARIU et al. (1984). Auch das Alter hat keinen signifikanten Einfluss auf die 
Cholesterolkonzentration (FURTMAYR 1975). 
 
2.1.2.5 Creatinkinase (CK) 
Grundsätzlich hat die CK, lokalisiert im Zytosol, bei Kühen die maximale Aktivität im 
Skelettmuskel. An zweiter Stelle folgt das Myokard mit nur noch 50 % der 
Skelettmuskelaktivität und an dritter Stelle der Uterus (FRAHM et al. 1978). Die 
gleiche Reihenfolge fand KELLER (1971) bei Simmentaler Kühen.  
Eine Schädigung der Zellmembran führt zu einem Austritt der CK in das Blut (WYSS 
u. KADDURAH-DAOUK 2000). So kommt es beispielsweise im Blut zu einer 
Erhöhung der CK-Aktivität im Zuge von intramuskulären Injektionen (LEFEBVRE et 
al. 1996), bei chirurgischen Eingriffen (AUTEFAGE et al. 2000) und bei Schädigung 
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der Blutgefäßwände bei Rindern (MAHMOUD u. FORD 1988). SATTLER (2001) fand 
auch eine erhöhte CK-Aktivität bei Kühen mit Labmagenverlagerung. 
Die maximale physiologische Aktivität wird bei 250 U/l Serum angegeben (KRAFT u. 
DÜRR 2005). 
SATTLER und FÜRLL (2002) stellten fest, dass die CK-Aktivitäten im Blutserum bei 
Kühen auch in einem engen Zusammenhang zum Uteruszustand stehen. Die CK-
Aktivitäten sind eine Woche ante partum (ap) am geringsten, steigen unter der 
Kalbung bis einen Tag nach der Kalbung an und fallen dann rasch ab (BOSTEDT 
1974b, FURTMAYR 1975). KLEISER und FÜRLL (1998) beschrieben ebenfalls die 
höchsten CK-Aktivitäten zur Kalbung. 
Systematische Einflüsse der Monate oder der Jahreszeiten lassen sich für die CK-
Aktivität nicht feststellen (FURTMAYR 1975, GRAF et al. 1978). 
SHAFFER et al. (1981) fanden, dass die CK-Aktivität mit zunehmendem Alter 
abnimmt. Ebenso liegt die CK-Aktivität bei Kühen ab der fünften Laktation unter den 
Aktivitäten der vorhergehenden Laktationen (FURTMAYR 1975). 
 
2.1.2.6 Aspartat-Aminotransferase (ASAT) 
Die ASAT ist ein im Zytoplasma und in den Mitochondrien von Zellen vorkommendes 
Enzym und katalysiert die Reaktion von L-Aspartat und α-Oxoglutarat unter Bildung 
von Glutamat und Oxalacetat (SCHWARZMAIER 1984).  
Die ASAT gilt als muskel- und leberspezifisch (SOMMER 1969). FRAHM et al. (1978) 
entdeckten in diesem Zusammenhang die höchsten ASAT-Aktivitäten in der Leber, 
gefolgt von Skelett- und Herzmuskulatur. Pathologischer Zellzerfall in diesen 
Geweben bewirkt eine Erhöhung der ASAT-Aktivität im Serum (SCHWARZMAIER 
1984). SOBIRAJ (1992) wies Aktivitäten der ASAT im postpartalen Uterusgewebe 
zwischen 15 und 20 mU/mg Protein nach, wobei das Karunkelgewebe höhere 
Aktivitäten aufwies (im Mittel 65 mU/mg Protein).  
KRAFT und DÜRR (2005) geben die physiologische Obergrenze bei 80 U/l Serum 
an.  
Unter der Kalbung kommt es zu einer geringgradigen Erhöhung der ASAT-Aktivität. 
Dieser Anstieg setzte sich pp in verstärktem Maße fort (BOSTEDT 1974b, GRÜN u. 
HOTTENROTT 1978, HOEDEMAKER et al. 2004). 
Keine Einflüsse der Monate oder der Jahreszeiten auf die ASAT-Aktivitäten konnten 
von GRAF et al. (1978) ermittelt werden. 
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SOMMER (1969) stellte einen Anstieg der ASAT-Aktivität bis zum dritten 
beziehungsweise vierten Lebensjahr fest, ebenso FURTMAYR (1975), der einen 
Anstieg bis zur dritten Laktation beschrieb, und danach mit zunehmendem Alter 
wieder einen Abfall. 
 
2.1.2.7 Anorganisches Phosphat 
Das Phosphat ist zu 80 % im Skelettsystem gebunden. Ferner ist es ein wichtiger 
Bestandteil der Nukleinsäuren und Phosphatide. Das Phosphat spielt auch als 
Phosphatpuffer im Blut eine Rolle (SCHREIBER 1980). Die physiologische 
Konzentration von anorganischem Phosphat liegt im Serum zwischen 1,6 und 2,3 
mmol/l (KRAFT u. DÜRR 2005). 
CALL et. al (1987) stellten bei Kühen eine verminderte Serumkonzentration an 
anorganischem Phosphat im Zuge einer phosphatdefizienten Fütterung fest. 
Zusätzlich konnte eine herabgesetzte Milchleistung sowie Gewichtsverlust 
beobachtet werden.  
GIBSON et al. (1987) entdeckten einen moderaten Abfall der anorganischen 
Phosphatkonzentration während der letzten 2 Wochen ap und einen Wiederanstieg 
in den ersten 4 Wochen pp. 
Keinen signifikanten Unterschied in der anorganischen Phosphatkonzentration im 
Verlauf eines Jahres beobachteten PAYNE et al. (1973, 1974), POULSEN (1974) 
und ROWLANDS et al. (1974). Auch BARAKAT und HASSANEIN (1969), LANE et 
al. (1968), LEE et al. (1978), SHAFFER et al. (1981), GHERGARIU et al. (1984) und 
WILDEUS et al. (1992) beschrieben das gleiche Ergebnis.  
Im Alter fällt die anorganische Phosphatkonzentration ab (POULSEN 1972, HEWETT 
1974, KITCHENHAM et al. 1975, SHAFFER et al. 1981, OLTNER u. BERGLUND 
1983). 
 
2.1.2.8 Chlorid 
Die physiologischen Grenzen liegen im Serum zwischen 95 und 110 mmol/l. Chlorid 
ist das wichtigste Anion des extrazellulären Raumes. Nur 12 % des Gesamtchlorids 
sind auf den intrazellulären Raum und das Bindegewebe verteilt (KRAFT u. DÜRR 
2005). Als Säurebildner ist Chlorid an der Regulation des pH-Wertes beteiligt 
(SCHREIBER 1980). 
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FÜRLL et al. (1998) beschrieben höhere Chloridkonzentrationen vor der Kalbung als 
nach der Kalbung. Weiterhin berichtete SETZ (2000) bei Kühen ein bis fünf Tage pp 
über höhere Chloridkonzentrationen im Vergleich zu Kühen 6-39 Tage bzw. 40-100 
Tage pp. 
BARAKAT und HASSANEIN (1969) konnten bei Holstein-Kühen in Ägypten keinen 
signifikanten Unterschied der Chloridkonzentration während eines Jahres feststellen. 
Dies deckt sich mit den Untersuchungen von POULSEN (1974), der bei Kühen in 
Dänemark keine Unterschiede erfassen konnte. 
 
2.2 Die Superoxid-Dismutase im antioxidativen System des gesunden 
Organismus 
Zur Stoffwechseldiagnostik wurde bisher die Superoxid-Dismutase nicht 
berücksichtigt, jedoch findet sie als Schutzsystem des gesunden Organismus 
zunehmend an Beachtung und Bedeutung (FÜRLL et al. 1999). 
Zwischen prooxidativ wirkenden Substanzen und dem antioxidativen System besteht 
im gesunden Organismus ein fein geregeltes Gleichgewicht. Imbalancen dieser 
Homöostase infolge bestimmter pathologischer Zustände können durch endogene 
Antioxidantien, aber auch durch exogen antioxidativ wirkende Substanzen 
kompensiert werden. Zu den endogenen Antioxidantien zählen die folgenden 
Enzyme für die Beseitigung reaktiver Sauerstoffspezies: Glutathionperoxidase, 
Katalase und die Superoxid-Dismutase. Auch die metallbindenden Proteine Albumin 
und Coeruloplasmin (kupferbindend), Transferrin, Myoglobin und Ferritin 
(eisenbindend) sowie Harnsäure, Bilirubin, Ubichinol u.v.a. wirken antioxidativ und 
zählen zu den endogenen Antioxidantien. Exogene Antioxidantien sind die Vitamine 
C und E, das Provitamin ß-Carotin, Folsäure u.v.a., welche dem Organismus 
zugeführt werden müssen (SIES u. STAHL 1995, WINNEFELD 1996, GRAMZOW 
2001). 
Die antioxidativen Schutzmechanismen der Zelle lassen sich nach SURAI (2000) in 
drei Stufen unterteilen (siehe Abbildung 2.3).  
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Abb. 2.3: Stufen des antioxidativen Schutzes in der Zelle (nach SURAI 2000) 
 
Die erste Schutzstufe bilden demnach die metallbindenden Proteine wie z.B. Albumin 
und die antioxidativen Enzyme Superoxid-Dismutase (SOD) in Verbindung mit der 
selenhaltigen Glutathionperoxidase (GPX) und einer Katalase, die für den Schutz der 
Zelle vor einer überschüssigen Radikalanflutung verantwortlich sind. Die zweite Stufe 
der antioxidativen Abwehr verhindert und unterbricht das Fortschreiten der 
Kettenreaktion der Lipidperoxidation. 
 
2.2.1 Die Superoxid-Dismutase  
MANN und KEILIN isolierten 1939 (zit. n. McCORD u. FRIDOVICH 1969) aus 
Rindererythrozyten ein Protein, das aufgrund seines Kupfergehaltes von 0,34 % 
Hämocuprein genannt wurde (NOHL 1981, BANNISTER 1988). Im Folgenden fand 
man identische kupferhaltige Proteine in allen Geweben und Körperorganen, denen 
anfänglich die Funktion als Kupfertransportproteine zugeschrieben wurden (NOHL 
1981). Erst 1969 wiesen McCORD und FRIDOVICH den Enzymcharakter dieses 
Proteins nach. Zu dieser Zeit wurde in diesem Protein, in äquimolarer Menge zu 
Kupfer, auch Zink gefunden (BANNISTER 1988).  
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Das Enzym katalysiert die Reaktion zweier Superoxidanion-Radikale: 
2O2˙¯ + 2H+  →  H2O2 + O2 
Das Superoxidanion-Radikal wird dabei zu Sauerstoff oxidiert bzw. zu 
Wasserstoffperoxid reduziert (McCORD u. FRIDOVICH 1969). Die SOD zählt daher, 
neben der Glutathionperoxidase und der Katalase, zu den enzymatischen 
endogenen Antioxidantien (WINNEFELD 1996). Die SOD verfügt neben der 
Eliminierung des Superoxidanion-Radikals über weitere protektive Eigenschaften, 
wie z.B.: 
• Inhibierung der Cytochrom C-Reduktion durch die Xanthinoxidase (McCORD 
u. FRIDOVICH 1969) 
• Verminderung der Komplementaktivierung – antiphlogistische Wirkung und 
verminderte Synthese der Arachidonsäuremetabolite (MÜLLER-PEDDING-
HAUS 1987) 
• Steigerung der Prostacyclinbildung in den Endothelzellen (WATKINS et al. 
1996) 
• Katalyse der Reaktion von NO- zu NO (LIOCHEV u. FRIDOVICH 2001) 
Derzeit sind bei Säugetieren drei verschiedene Isoenzyme des Metalloproteins 
bekannt (McCORD u. FRIDOVICH 1969, BARRA et al. 1984, DUKE u. SALIN 1985, 
WEBER u. BRUCH 1992, MONDOLA et al. 2000, ZELKO et al. 2002): 
 
a) Kupfer/Zink-SOD: 
Die Cu/Zn-SOD ist ein Homodimer mit einem Molekulargewicht von etwa 32.000 Da 
mit je einem Kupfer- und Zink-Molekül im aktiven Zentrum. Sie kommt im Zytoplasma 
fast aller Zellen der höheren Eukaryonten vor sowie in deren Zellkern und 
Lysosomen und ist am besten erforscht. 
 
b) Mangan-SOD: 
Die Mn-SOD ist ein Tetramer mit einem Molekulargewicht von 80.000 Da. Sie hat 
Mangan im aktiven Zentrum und befindet sich ausschließlich in den Mitochondrien. 
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c) Extrazelluläre SOD (Ec-SOD): 
Die Ec-SOD ist ein tetrameres Glykoprotein mit einem Molekulargewicht von 135.000 
Da und hat ebenfalls Kupfer und Zink im aktiven Zentrum. Entdeckt wurde sie 
erstmals in Plasma, Lymphe und Cerebrospinalflüssigkeit des Menschen. 
Im Plasma ist sie an zirkulierende Lipoproteine, v.a. LDL und HDL gebunden. Hierbei 
handelt es sich um eine hydrophobe Bindung an die Lipid-Komponente der 
Lipoproteine (MONDOLA et al. 2000). 
 
In Bakterien ist des Weiteren eine eisenhaltige SOD (Fe-SOD) bekannt (WEBER u. 
BRUCH 1992). Auch bei eukaryontischen Algen und in 3 von 43 Familien der 
höheren Pflanzen konnte diese nachgewiesen werden (DUKE u. SALIN 1985). 
 
2.2.1.1 Fütterungsbedingte Beeinflussbarkeit der SOD-Aktivität 
GAAL et al. (1993) untersuchten den Effekt von drei Tagen Fasten auf den 
antioxidativen Status bei Schafen. Dabei stieg die SOD nur am ersten Tag des 
Fastens deutlich an. Es werden dafür Defizite einiger wichtiger Faktoren der 
Nahrung, wie Kupfer, Mangan, Vitamin E u.a. verantwortlich gemacht, die den 
antioxidativen Status des Organismus deutlich verändern. Weitere Beziehungen der 
SOD zur Fütterung enthalten die Punkte 2.2.1.2 und 2.2.1.3. 
 
2.2.1.2 Beziehungen von Spurenelementen zur SOD-Aktivität 
Die Wirkung der SOD ist von den Spurenelementen Kupfer, Zink und Mangan 
abhängig. Daher existieren Zusammenhänge zwischen der diätetischen Versorgung 
mit diesen und dem Radikalabwehrmechanismus im tierischen/menschlichen 
Organismus. Jedoch muss beachtet werden, dass diese Metalle an sich keine 
Antioxidantien darstellen, sondern nur in Verbindung mit Proteinen (Enzymen) 
antioxidativ wirken (WINNEFELD et al. 1995). 
Kupfer ist eine Komponente des antioxidativen Metalloenzyms Coeruloplasmin, das 
90 % des Plasma-Kupfer-Gehaltes bindet und ebenso eine Komponente der Cu/Zn-
SOD. Umgekehrt ist Kupfer aber auch ein potenter Katalysator der Fenton-Reaktion 
(H2O2 + Cu2+ → OH· + OH- + Cu3+) und in hohen Konzentrationen ein Prooxidans. 
Bei niedriger Kupferaufnahme wurde bei Ratten festgestellt, dass es zu einer 
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herabgesetzten Aktivität der Cu/Zn-SOD kommt, jedoch ist eine übermäßige 
Kupferaufnahme aufgrund der prooxidativen Wirkung nicht erstrebenswert 
(ROUGHEAD et al. 1999). 
Durch eine kupferarme Ernährung konnte in den Mitochondrien von Leberzellen der 
Ratte in vitro ein Anstieg der Mn-SOD festgestellt werden. Zink hingegen hemmt die 
Aktivität der Mn-SOD. Es scheint eine Schlüsselrolle in der Aufrechterhaltung des 
Redoxgleichgewichtes der Zelle zu spielen, jedoch ist der präzise Mechanismus 
dieses Effektes noch unbekannt (OTSU et al. 2004). 
Eine um ein Drittel bis zu einem Zehntel des täglichen Bedarfs reduzierte 
Zinkkonzentration im Futter bei Rindern führte zu einer Verminderung der SOD-
Aktivität um 20 % (KLECZKOWSKI et al. 2003). Ebenso verhielt sich die Cu/Zn-SOD 
bei im Zinkdefizit gefütterten Ratten (KIM u. KEEN 1999). Im Gegensatz dazu hatte 
ein Anstieg der Zinkkonzentration eine limitierte Absorption von Kupfer zur Folge, 
was wiederum die SOD-Aktivität reduzierte (KLECZKOWSKI et al. 2003). 
In Rattenherz und -leber wurde festgestellt, dass ein ernährungsbedingtes 
Mangandefizit die Aktivität der Mn-SOD senkt (MALECKI u. GREGER 1996). 
 
2.2.1.3 Beziehungen der Vitamine zur SOD-Aktivität 
Vitamin E, C und das Provitamin ß-Carotin zählen zu den exogenen Antioxidantien 
des Organismus (WINNEFELD 1996).  
Vitamin E ist ein potenter Radikalfänger in biologischen Membranen und verhindert 
deren Schädigung durch freie Radikale. Grundsätzlich ist Vitamin E ein kollektiver 
Name für acht natürlich vorkommende Moleküle, vier Tocopherole und vier 
Tocotrienole (TRABER u. PACKER 1995), wobei α-Tocopherol den wichtigsten 
Vertreter darstellt (SIES u. STAHL 1995). Es stellt das lipidlöslichste Antioxidans dar, 
das in Lipoproteinen und Membranen die Lipidperoxidation verhindert, indem es 
selbst zum stabilen Tocopherylradikal oxidiert wird (MAXWELL 1995). 
Da der Organismus Vitamin E nicht selbst synthetisieren kann, muss es über die 
Nahrung zugeführt werden (GRAMZOW 2001). Der Vitamin E-Gehalt von siliertem 
Futter ist hierbei geringer als jener von frischen Futtermitteln. Des Weiteren ist der 
Gehalt abhängig vom Zeitpunkt des Schnittes. Silage vom dritten Schnitt hat einen 
deutlich niedrigeren Gehalt an α-Tocopherol als Silage aus dem ersten Schnitt 
(LYNCH et al. 2001). 
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GOKKUSU et al. (2001) fanden, dass die SOD-Aktivität bei Menschen, denen 
zusätzlich Vitamin E zugeführt wurde, anstieg. Ähnliche Ergebnisse stellten GIRAY 
et al. (2003) bei Hämodialyse-Patienten fest.  
Vorstufen des lipidlöslichen Vitamin A sind die Carotine, die ausschließlich in 
pflanzlichen Futtermitteln vorkommen. Den höchsten Anteil am Gesamtcarotin nimmt 
dabei meist das ß-Carotin ein, dessen Gehalt im Grünfutter infolge Silierung, 
Heubereitung und Lagerungsdauer des Futtermittels stark abnimmt. Die antioxidative 
Wirkung des ß-Carotins ist vermutlich synergistisch mit der des Vitamin E, indem es 
in lipidhaltigen Zellen die Lipidperoxidation verhindert (KIRCHGÄSSNER 1992).  
Vitamin C ist wasserlöslich und das bedeutendste extrazelluläre, aber auch 
intrazelluläre Antioxidans. Es ist ein wichtiger Radikalfänger von Superoxid, 
Wasserstoffperoxid u.a. und hemmt die durch Peroxylradikale initiierte 
Lipidperoxidation. Des Weiteren reduziert es das Tocopherylradikal und stellt somit 
die Aktivität von Tocopherol als Radikalfänger wieder her (SIES u. STAHL 1995).  
Eine Untersuchung bei Ratten ergab, dass eine orale Applikation von Vitamin C die 
SOD-Aktivität steigert (CHEN et al. 2001). Im Rahmen der Tierernährung fällt dem 
Vitamin C jedoch eine eher untergeordnete Bedeutung zu, da die Mehrzahl der 
Tierarten (mit Ausnahme der Primaten, Meerschweinchen, Fledermäuse, 
Regenbogenforellen und einiger Vogelarten) Ascorbinsäure aus Glucuronsäure 
selbst synthetisieren können (ELY 2004). 
 
2.2.2  Weitere Einflussfaktoren auf die SOD-Aktivität 
 
2.2.2.1 Laktation 
Untersuchungen an gesunden Kühen ergaben bei Kühen eine Woche pp eine 
geringere Aktivität der Cu/Zn-SOD im Erythrozytenlysat als bei Kühen vier Wochen 
pp (SATTLER 2001). FÜRLL et al. (1998) fanden ähnliche Ergebnisse im Blutserum 
bei gesunden Kühen, wobei die Aktivitäten zwei Wochen pp niedriger lagen als vier 
bis sechs Wochen pp. SATTLER (2001) sah eine mögliche Erklärung hierfür in dem 
geburtsbedingten Stress sowie in der reduzierten Futteraufnahme, die eine 
Schwächung des antioxidativen Systems mit herabgesetzter SOD-Aktivität bedingt. 
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2.2.2.2 Temperatur und Jahresverlauf 
BERNABUCCI et al. (2002) untersuchten den antioxidativen Status, unter anderem 
die erythrozytäre SOD, bei transienten Milchkühen im Frühjahr (April bis Mai) und im 
Sommer (Juli bis August). Dabei war eine Erhöhung der SOD-Aktivität in den 
Sommermonaten zu beobachten, was auf einen moderaten Hitzestress 
zurückgeführt wurde. 
 
2.2.2.3 Alter 
Reaktive Sauerstoffspezies wie Superoxidanionradikale, Wasserstoffperoxid und 
Hydroxylradikale können dauerhaft oxidative Schäden in der Zelle verursachen. Das 
Altern kann folglich als Prozess irreversibler Schäden, assoziiert mit der 
Akkumulation dieser oxidativen Veränderungen, angesehen werden. Die Schäden 
manifestieren sich als Peroxidation von membranständigen mehrfach ungesättigten 
Fettsäureketten, Modifikation der DNA und andere Veränderungen (CEBALLOS-
PICOT et al. 1992). Untersuchungen bezüglich der erythrozytären antioxidativen 
Enzymaktivität in Abhängigkeit vom Alter wurden in der Humanmedizin von INAL et 
al. (2001) durchgeführt, welche eine abnehmende SOD-Aktivität mit zunehmendem 
Alter feststellten. Berichtet wurde auch von einer zunehmenden Inaktivierung der 
SOD bei Ratten mit steigendem Alter (GLASS u. GERSHON 1981).  
 
2.2.2.4 Körperkondition 
Nach STAUFENBIEL (2005) liegt der Schlüssel für eine hohe Tiergesundheit der 
Milchkuh in einer optimalen Beschaffenheit der Körperkondition, beginnend im 
letzten Laktationsdrittel der vorangegangenen Laktation mit Fortsetzung in die 
Trockenstehphase hinein. Bereits 1975 beschrieb MORROW, dass 
überkonditionierte Tiere eine Prädisposition für Stoffwechselstörungen und 
Infektionskrankheiten besitzen und bezeichnete dies als „fat cow syndrome“. 
BERNABUCCI et al. (2005) fand hierzu bei Kühen mit hohem BCS ap und hohem 
Gewichtsverlust pp niedrigere SOD-Aktivitäten.  
 
2.2.3 Verhalten der SOD-Aktivität bei Erkrankungen 
Enzymatische Radikalfänger wie die SOD werden durch Beanspruchung nicht 
verbraucht (WOODFORD u. WHITEHEAD 1998). WEBER und BRUCH (1992) 
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führen daher eine verminderte SOD-Aktivität auf Inaktivierung bzw. Zerstörung des 
Enzyms oder aber auf mangelnde Synthese zurück. Beispielsweise bewirkt eine 
Anreicherung von H2O2 in der Zelle eine verstärkte Fenton-Reaktion und inaktiviert 
die SOD (SALO et al. 1988). 
Eine Erhöhung der SOD-Aktivität wird als Adaptation an oxidativen Stress bzw. als 
Stimulation durch Radikale, Endotoxine, Tumornekrosefaktor α oder Interleukin 1 
angesehen (TSAN 1993, MAULIK et al. 1995).  
Für das Rind liegen bisher keine Referenzwerte für die Aktivität der Superoxid-
Dismutase im Erythrozytenlysat vor.  
 
2.2.3.1 Dislocatio abomasi 
FÜRLL et al. (2004) untersuchten das Verhalten der extrazellulären SOD bei Kühen 
mit Dislocatio abomasi, wobei eine niedrigere Aktivität bei Kühen mit linksseitiger 
Labmagenverlagerung festgestellt wurde als bei jenen mit rechtsseitiger. FÜRLL et 
al. (2000) begründeten dies mit den im Vergleich zu den rechtsseitigen 
Labmagenverlagerungen länger bestehenden Stoffwechselstörungen, wodurch das 
antioxidative System über einen größeren Zeitraum hinweg infolge eingeschränkter 
Futteraufnahme belastet wird. Ein statistisch gesicherter Unterschied der SOD-
Aktivität zu gesunden Kühen war nicht nachweisbar (FÜRLL et al. 2004). Ähnliche 
Ergebnisse fanden auch SATTLER und FÜRLL (2002) bei intrazellulärer SOD-
Messung.  
Nach operativer Reposition des verlagerten Labmagens war ein schneller Abfall der 
SOD-Aktivität zu beobachten. Kühe mit linksseitiger Dislocatio abomasi erreichten 
bezüglich ihrer SOD-Aktivität nach 24 Stunden wieder das Ausgangsniveau. Die 
Kühe mit rechtsseitiger Labmagenverlagerung zeigten nur eine geringe 
Aktivitätssteigerung. Dies weist darauf hin, dass Kühe mit rechtsseitiger 
Labmagenverlagerung einem größeren oxidativen Stress ausgesetzt sind (FÜRLL et 
al. 2004). 
 
2.2.3.2 Retentio secundinarum 
GOERRES und FÜRLL (2002) untersuchten im Zusammenhang mit der 
Nachgeburtsverhaltung die Endotoxinkonzentration und davon abhängige 
Parameter, wie z.B. die Trolox equivalent antioxidative capacity (TEAC), welche die 
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wasserlöslichen Antioxidantien repräsentiert. Dabei wurde festgestellt, dass Kühe mit 
Retentio secundinarum bereits vor der Kalbung höhere Endotoxinkonzentrationen im 
Blut aufwiesen als gesunde Kühe und Kühe mit Erkrankungen, wie z.B. Endometritis 
oder Gebärparese. Ebenso war die TEAC-Konzentration bei Retentio secundinarum 
signifikant niedriger als bei gesunden Kühen. 
Eine Erklärung hierfür fanden GOERRES und FÜRLL (2002) in Belastungen des 
Fettstoffwechsels, z. B. infolge einer Überkonditionierung in der Trockenstehperiode 
sowie im Rahmen der ap beginnenden negativen Energiebilanz. Die Folge sind eine 
gesteigerte postpartale Lipolyse und anschließend eine Verfettung der Leber und 
anderer Organe, wodurch die Mechanismen der Endotoxin-Clearance z.T. erheblich 
eingeschränkt werden und ein direkter Endotoxinzustrom aus dem Fettgewebe in 
das Blut erfolgt. Erkrankungen, wie die Retentio secundinarum aber auch die 
Dislocatio abomasi, Mastitiden u.v.a. entstehen zum Teil aus Interaktionen mit dem 
Endotoxinmetabolismus. Dieses Krankheitsbild wird zusammenfassend auch das 
Fettmobilisationssyndrom bezeichnet (FÜRLL 2002). 
Der negative Einfluss von reaktiven Sauerstoffspezies beinhaltet Effekte auf die 
Steroid- (STAATS et al. 1988) und Arachidonsäuresynthese (SMITH u. LANDS 
1972), auf Enzyme und das NADPH/NADP-Verhältnis (GOLDEN u. RAMDATH 
1987). Derartige Veränderungen können die Konzentration von Steroidhormonen 
und Prostaglandinen verändern und eine Störung im Bereich der Reproduktion 
herbeiführen. Ein Beispiel hierfür ist die Nachgeburtsverhaltung bei Kühen (HORTA 
et al. 1986). KANKOFER et al. (1996) untersuchten die SOD-Aktivität im Gewebe der 
maternalen und fetalen Plazenta von Kühen mit und ohne Retentio secundinarum. 
Die Aktivität der SOD war dabei im Gewebe der maternalen Plazenta von Kühen mit 
Nachgeburtsverhaltung niedriger, die der fetalen Plazenta höher, als bei Kühen mit 
physiologischem Abgang der Secundinae. 
 
2.3 Beziehungen zwischen Stoffwechsel und SOD-Aktivität 
 
2.3.1 Bilirubin 
Bilirubin ist ein Abbauprodukt aus den Erythrozyten, kann in hohen Konzentrationen 
toxisch auf den Organismus wirken und wurde lange Zeit als Abfall-Produkt 
angesehen (SCHMID u. McDONAGH 1975). Im Blut ist Bilirubin größtenteils fest an 
Serumalbumin gebunden (BLOOMER et al. 1971). Es schützt albumingebundene 
Literatur 
 
22 
 
Fettsäuren vor der Oxidation durch Peroxyl-Radikale (STOCKER et al. 1987a) und 
wirkt nach Aufnahme in Liposome ebenso effizient wie α-Tocopherol als 
kettenbrechendes Antioxidans (STOCKER et. al. 1987b). Auch konjugiertes Bilirubin 
(wasserlösliche Form des Bilirubins in der Galle) ist ein effektiver Scavanger von 
Peroxyl-Radikalen (STOCKER u. AMES 1987) und kann, synergetisch mit                
α-Tocopherol, die Lipidperoxidation verhindern (STOCKER u. PETERHANS 1989). 
YESILKAYA et al. (2000) untersuchten den Einfluss von Bilirubin auf die SOD-
Aktivität in Leukozyten gesunder Individuen und fanden, dass nach Inkubation der 
Leukozyten mit Radikalen ein starker Abfall der SOD-Aktivität zu verzeichnen war. 
Wurden dem Inkubationsmedium verschiedene Mengen von Bilirubin zugesetzt, so 
sank die SOD-Aktivität weniger drastisch ab.  
 
2.3.2 Albumin 
Albumin ist in hoher Konzentration im Plasma vorhanden. Es kann Kupfer stark, 
hingegen Eisen schwach binden, wobei an Albumin gebundenes Kupfer zwar immer 
noch Radikale bilden kann, diese aber sofort durch die Sulfhydrylgruppen des 
Albumins neutralisiert werden (NAKAZAWA et al. 1996). Albumin ist damit in der 
Lage, die Kupferstimulierte Peroxidation und Hämolyse der Erythrozytenmembran zu 
hemmen (HALLIWELL 1988). FUKUZAWA et al. (2005) fanden in diesem 
Zusammenhang auch eine verminderte, durch Eisen hervorgerufene 
Lipidperoxidation durch Bindung an Albumin. 
KOUOH et al. (1999) untersuchten den Effekt von bovinem Serum-Albumin auf 
oxidativen Stress, indem eine Radikalproduktion (O2-, H2O2, HOCl) von humanen 
neutrophilen Granulozyten durch Phorbol-12-myristate-13-acetat (PMA) in Form 
eines Entzündungsprozesses provoziert wurde. Hierbei konnte festgestellt werden, 
dass Albumin eine hemmende Wirkung auf die Radikalproduktion ausübte und somit 
eine antioxidative Wirkung zeigte.  
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3 Tiere, Material und Methoden 
 
3.1 Daten zum Untersuchungsbetrieb 
Bei dem Betrieb handelt es sich um einen Boxenlaufstall mit Spaltenboden, 
Schwerkraftentmistung und Schwerkraftentlüftung mit einer Anzahl von 
durchschnittlich 465 Kühen der Rasse Schwarzbunte und Holstein-Friesian (SB). Die 
Milchleistung beträgt durchschnittlich 7990 Liter fettkorrigierte Milch pro Jahr, 
untersucht im Zeitraum von Oktober 1999 bis September 2002.  
 
3.1.1 Fütterungsgruppen 
Die untersuchten Kühe wurden hinsichtlich Laktationsstadium und Milchleistung in 
drei Fütterungsgruppen unterteilt:  
 
Tab. 3.1: Einteilung der Fütterungsgruppen in dem untersuchten Milchviehbestand 
Fütterungsgruppe 1: 
 
• 6. Tag pp (Ende der Kolostralmilchperiode) bis  
7 Wochen ap (Beginn der Trockenstehperiode) 
Fütterungsgruppe 2: 
 
• 3 Wochen ap bis 1.-5. Tag pp (Ende der Kolostralmilch-
periode)  
• tragende Kühe mit einer Milchleistung unter 20 Liter pro 
Tag 
Fütterungsgruppe 3: 
 
• 7 bis 3 Wochen ap (trockenstehende Kühe) 
• Kühe mit einer Milchleistung unter fünf Liter pro Tag 
 
3.1.2 Futterrationen 
Den Fütterungsgruppen entsprechend wurden die Futterrationen bezüglich des 
Energiegehaltes angepasst. Die energiereichste Fütterung erhielt dementsprechend 
Leistungsgruppe eins, die energieärmste Leistungsgruppe drei. Tabelle 3.2 gibt eine 
Übersicht über die Futterzusammensetzung der einzelnen Gruppen. 
Die Maissilage wurde im Januar, die Anwelksilage im August erneuert. 
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Tab. 3.2: Futterrationen der drei Leistungsgruppen in kg Futtermittel/Kuh/Tag in dem 
untersuchten Milchviehbetrieb 
 
Gruppe 1 
Gruppe 2 Gruppe 3 
Rapsextraktionsschrot 2,0 1,5 0,6 
Mineralstoffmischung 0,15 0,12 0,1 
Kalk 0,15 0,08 0 
Viehsalz 0,05 0,05 0 
Stroh 0,2 1,0 2,0 
Gerste 4,0 2,0 0 
Sojaschrot 2,5 1,5 0 
Anwelksilage 6,5 6,0 11,0 
Biertreber 5,0 5,0 0 
Preßschnitzel 7,0 7,0 0 
Maissilage 20,0 15,0 10,0 
Insgesamt 47,55 39,25 23,7 
 
Die Mineralstoffmischung setzte sich folgendermaßen zusammen: 
22 % Calcium-Natrium-Phosphat, 20 % Natriumbicarbonat, 18 % Weizengrießkleie, 
13 % Magnesiumoxid, 5 % Natriumchlorid, 2 % Zuckerrübenmelasse.  
Außerdem beinhaltete es folgende Zusatzstoffe: 
1 Mio. IE Vitamin A, 200000 IE Vitamin D3, 4500 mg Vitamin E, 100000 mg Biotin, 
7800 mg Mangan, 7500 mg Zink, 1500 mg Kupfer, 200 mg Jod, 50 mg Selen, 30 mg 
Kobalt. 
Insgesamt waren prozentual folgende Mineralstoffe enthalten: 
8,0 % Calcium, 6,0 % Phosphor, 8,5 % Natrium, 10,0 % Magnesium 
 
3.2 Versuchsanordnung und Tiere 
Insgesamt wurden drei Untersuchungsgruppen zur Kontrolle des Stoffwechsels und 
des antioxidativen Status (SOD-Aktivität) in diesem Betrieb erstellt. Alle Kühe, die in 
die Untersuchung einbezogen wurden, befanden sich in der ersten bis dritten 
Laktation. 
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3.2.1 Jahresverlauf (Gruppe 1) 
Im Verlauf eines Jahres (2000) wurden im Abstand von 6 Wochen jeweils 10 
verschiedene Kühe zum Zeitpunkt ein bis zwei Wochen pp (Phase der höchsten 
Stoffwechselbelastung) untersucht. Zusätzlich wurden die Stalltemperatur und die 
Außentemperatur berücksichtigt. Die Stalltemperaturen wurden mittels eines im Stall 
angebrachten Quecksilberthermometers ermittelt, die Angaben zu den 
Außentemperaturen stammen von der Sächsischen Landesanstalt für 
Landwirtschaft, Fachbereich 2, Informationstechnik, Lichtenwalde. 
 
3.2.2 Verlauf einer Laktationsperiode von 4-5 Wochen ante partum bis 8-12 
Wochen post partum (Gruppe 2) 
Zur Untersuchung eines Laktationsverlaufes wurden 10 Kühe ausgewählt. Diese 
wurden vier bis fünf Wochen ap, eine Woche ap, ein bis zwei Wochen pp, vier 
Wochen pp und acht bis zwölf Wochen pp untersucht. 
 
3.2.3 Verschiedene Kühe in verschiedenen Laktationsstadien an einem 
Entnahmetag (Gruppe 3) 
Um jahreszeitliche Schwankungen des Stoffwechsels und der SOD-Aktivität 
bezüglich des unter 3.2.2 untersuchten Laktationsverlaufes auszuschließen, wurden 
an einem Tag (Juni 2001) jeweils sieben verschiedene Kühe vier bis fünf Wochen ap, 
eine Woche ap, ein bis zwei Wochen pp, vier Wochen pp und acht bis zwölf Wochen 
pp untersucht. Insgesamt gingen 35 Kühe in diese Untersuchung ein.  
 
3.3 Klinische Untersuchung 
Alle Kühe wurden unmittelbar vor der Probenentnahme mit Schwerpunkt auf die in 
Tab 3.3 aufgeführten Parameter klinisch untersucht und als gesund befunden. Der 
Untersuchungsgang erfolgte entsprechend ROSENBERGER (1990). 
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Tab. 3.3: Parameter der klinischen Untersuchung aller drei Gruppen 
Parameter Physiologischer Befund 
Allgemeinverhalten ruhig und aufmerksam 
Ernährungszustand BCS: 3 bis 3,5  
Kotabsatz breiig 
Vaginalausfluss 
∅ 
Eutergesundheit  Euter adspektorisch und palpatorisch o.b.B. 
Schleimhäute Konjunktivalschleimhaut: blassrosa 
Nasenschleimhaut: rosarot 
Maulschleimhaut: blassrosa 
Kapillarfüllungszeit < 3 Sekunden 
Hautelastizität erhalten 
Temperatur 38,3-38,8°C 
Blutangebot Stauungsprobe an der V. jugularis: prompt 
Lymphknoten Bug-, Kniefalten- und Euterlymphknoten o.b.B. 
Puls Kräftig, gleichmäßig, regelmäßig, Frequenz:            
60-68/min, Gefäß gut gefüllt und gespannt 
Atmung Atemfrequenz : 10-30/min, costoabdominaler Typ, 
gemischtes Atmungsgeräusch 
Herz regelmäßig, Frequenz: 60-68/min, Herztöne gut 
abgesetzt, keine Herzgeräusche 
Auskultation des Pansens Frequenz: 5/3 min, kräftig und auslaufend 
Labmagenproben  Perkussions- und Schwingauskultation negativ 
 
3.4 Rationsberechnung 
Aus den Angaben des Betriebes zur Fütterung (siehe 3.1.1 und 3.1.2) wurde unter 
Verwendung der DLG-Futterwerttabellen für Wiederkäuer eine Rationsberechnung 
für die Fütterungsgruppen eins, zwei und drei durchgeführt. Dabei wurden folgende 
Parameter berechnet: Trockenmasse (TM), Nettoenergie-Laktation (NEL), ruminale 
Stickstoffbilanz (RNB), Rohprotein (XP), nutzbares Rohprotein (nXP), Zucker (XZ), 
Stärke (XS), beständige Stärke (bXS), Rohfaser (XF) und die strukturwirksame 
Rohfaser (sXF).  
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3.5 Labordiagnostische Blutuntersuchung 
Um die Tiergesundheit weiterhin zu kontrollieren, wurden zusätzlich zu der klinischen 
Untersuchung zu den genannten Zeitpunkten ausgewählte hämatologische und 
klinisch-chemische Parameter bestimmt. Traten starke Abweichungen im weißen 
Blutbild auf (Leukozytenzahl >11G/l bzw. <4,0 G/l), so wurden die Kühe von der 
Untersuchung ausgeschlossen.  
 
3.5.1 Probenentnahme, -aufbereitung und -verwahrung 
Nach der klinischen Untersuchung wurden mittels Einmalkanülen aus der Vena 
jugularis externa Blutproben gewonnen. Aufgefangen wurde das Blut in jeweils 
einem EDTA-Röhrchen, vier Serumröhrchen und einem heparinisierten Röhrchen. 
Zur Bestimmung des Hämatokrits, der Leukozytenzahl und des Differentialblutbildes 
wurden die EDTA-Röhrchen maximal vier Stunden nach Entnahme des Blutes bei 
einer Temperatur von 4°C aufbewahrt. 
Die Serumröhrchen wurden innerhalb von vier Stunden nach Blutentnahme bei 
2400g für 10 Minuten zentrifugiert. Das überstehende Serum wurde in 
Eppendorfgefäße abgefüllt und bei –18°C bis zur Mes sung gelagert.  
Die heparinisierten Röhrchen wurden binnen zwei Stunden bei 2400g für 10 Minuten 
zentrifugiert. Danach wurde das Plasma abpipettiert und die Heparinkügelchen 
entfernt. Nach einer zweiten Zentrifugation bei gleicher Drehzahl und Dauer wurden 
mittels einer Vakuumpumpe das restliche Plasma und der Leukozytensaum 
abgesaugt. Bis zur Messung wurden die gewonnenen Erythrozytenpellets bei –18°C 
tiefgefroren.  
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3.5.2 Hämatologische und klinisch-chemische Parameter 
Über die untersuchten Laborparameter und die Methodik der Messung gibt die 
Tabelle 3.4 eine Übersicht. 
 
Tab. 3.4: Darstellung der klinisch-chemischen Parameter, deren Bestimmungsmethoden 
und dafür verwendete Geräte sowie Referenzbereiche der Parameter 
(Medizinische Tierklinik Leipzig) 
 
 
Parameter/ 
Einheit 
Material
/Gerät 
Methode VKS 
% 
VKT 
% 
Referenz-
bereich 
BHB in mmol/l UV-Methode (2) 4,31 1,57 < 0,6 
Glucose in mmol/l Hexokinase-Methode (1) 0,65 1,15 2,2-3,3 
Cholesterol in mmol/l CHOD-PAP-Methode (1) 0,76 1,28 > 1,5 
Energie- und 
Fettstoff- 
wechsel 
Bilirubin in µmol/l 
S 4 
nach Jendrassik u. Grof (2) 0,50 2,14 < 5 
GLDH in U/l 
UV-Test; optimierte Stand-
ard-Methode der DGKC (1) 0,50 2,07 < 30 
ASAT in U/l 
optimierte Standard-
Methode der DGKC (1) 0,50 2,51 < 80 
Leber-/ 
Muskel- und 
Knochenstoff- 
wechsel 
CK in U/l 
S 4 
NAC-aktivierte, optimierte 
Standard-Methode der 
0,49 1,64 < 250 
Protein in g/l Biuret-Methode (1) 0,35 1,9 60-80 
Albumin in g/l mit Bromcresolgrün (1) 0,36 0,84 30-39 
Harnstoff in mmol/l Kinetischer UV-Test (1) 2,63 3,63 2,5-5,0 
Eiweißstoff- 
wechsel 
Lactat in mmol/l 
S 4 
enzymatische UV-Methode 
(1) 
0,64 1,84 0,5-2,0 
Ca in mmol/l mit o-Kresolphthalein (1) 0,41 1,21 2,3-2,8 
Pan in mmol/l Molybdat-Reaktion (1) 0,60 1,75 1,55-2,29 
Mg in mmol/l 
S 4 
mit Xylidylblau (1) 0,98 2,85 0,90-1,32 
Na in mmol/l 0,31 0,76 135-157 
K in mmol/l 
S 3 ionensensitive Elektrode 
0,59 1,45 3,9-5,2 
Cl in mmol/l S 1* Coulorimetrische Titration 0,22 1,12 96-110 
Mineral- und 
Spuren-
elementstoff-
wechsel 
Fe in µmol/l S 4 
mit Ferrozin (ohne 
Enteiweißung) (1) 0,60 2,23 13-33 
Erythrozyten in T/l 0,86 1,72 5-10 
Hämatokrit in l/l 0,77 3,37 0,24-0,46 
Hämoglobin in mmol/ 0,66 0,90 5,5-8,1 
Thrombozyten in G/l 1,77 2,28 100-600 
Hämatologie 
Leukozyten in G/l 
V 
Hämatologieautomat Technicon 
H1 (Bayer) 
1,30 2,32 5-10 
1 = Roche Diagnostics GmbH Mannheim 
1*= Ciba Corning Chloride Analyser 925 
2 = Fa. RANDOX 
3 = KNa 2 RADIOMETER KOPENHAGEN  
4 = Hitachi 704 (Roche Diagnostics Manheim) 
Material: S = Serum, V = Vollblut,  
VKS % = Präzisionskontrollen in der Serie in % 
VKT % = Präzisionskontrollen von Tag zu Tag in % 
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3.5.3 Bestimmung der Aktivität der Superoxid-Dismutase  
Die Bestimmung der SOD-Aktivität erfolgte aus Erythrozytenlysat, aus dem mit Hilfe 
eines Ethanol-Chloroform-Gemisches die SOD extrahiert wurde. Da dieses Ethanol-
Chloroform-Gemisch die Mn-SOD und die Fe-SOD inaktiviert, ist die Messung 
spezifisch für die Cu/Zn-SOD. 
 
3.5.3.1 Spektralphotometrische Untersuchung mit dem Testsatz 
Bioxytech® SOD-525™ der Firma OXIS 
Die Bestimmung der Aktivität der Superoxid-Dismutase aller drei Versuchsgruppen 
erfolgte im Erythrozytenlysat mit dem Testsatz Bioxytech® SOD-525™ der Firma 
OXIS. Dazu wurde ein Spektralphotometer der Firma Beckmann verwendet. Es 
handelt sich hierbei folglich um ein spektralphotometrisches Verfahren, wobei die 
Messmethode auf einer durch die SOD vermittelten Zunahme der Autoxidationsrate 
eines Reagenz R1 (Reaktionsgemisch des Testsatzes) in einer wässrigen 
alkalischen Lösung zu einem Chromophor mit maximaler Absorption bei 525 nm 
basiert. Interferenzen durch Merkaptane, wie z.B. reduziertes Glutathion werden 
durch eine Vorbehandlung der Proben mit R2 (Reagenz des Testsatzes) verhindert. 
Die kinetische Messung erfolgte nach Zugabe des Reagenz R1, wobei über einen 
Zeitraum von 60 Sekunden alle fünf Sekunden bei einer Wellenlänge von 525 nm 
und einer Temperatur von 37°C die Messwerte aufgeze ichnet wurden. 
Die Autoxidationsrate wurde mittels der Steigung des linearen Abschnitts 
(Markierung in Abbildung 3.1) der entstandenen Kurve im Bereich des 
Wendepunktes berechnet. 
 
Abb. 3.1: Beispielmessfenster zur Bestimmung der SOD-Aktivität im Erythrozytenlysat mit 
Markierung des linearen Abschnittes. 
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Die Berechnung der SOD-Aktivität erfolgte nach folgender Gleichung: 
 
Vs = Änderung der Absorptionsrate der Probe, die SOD enthält 
Vc = Änderung der Absorptionsrate des Leerwertes 
 
Die Zahlenwerte der Gleichung sind experimentell ermittelte Koeffizienten, die 
seitens des Herstellers des Testsatzes berechnet und angegeben wurden.  
Nach Berücksichtigung des Verdünnungsfaktors wurde die Aktivität der SOD in U/ml 
Erythrozytenlysat angegeben. 
 
3.5.3.2 Präzisionskontrolle 
Die Zehnfachbestimmung der Superoxid-Dismutase mittels des Testsatzes 
Bioxytech® SOD-525™ der Firma OXIS ergab einen Variationskoeffizienten von     
4,8 %. 
 
3.6 Milchuntersuchung 
Von den untersuchten Tieren wurden die seitens des Betriebes monatlich 
untersuchten Milchparameter im Zuge der Milchleistungskontrollen (Milchmenge, 
Milchfett, Milcheiweiß, Milchharnstoff) mit eingebracht.  
 
3.7 Biostatistische Auswertung 
Zur statistischen Auswertung wurde das Programm SPSS, 11.5 für Windows 
verwendet. 
Die Ergebnisse wurden wie folgt statistisch bearbeitet: 
1. Die Prüfung auf Normalverteilung erfolgte bei allen drei Versuchsgruppen mit 
dem W-Test nach Shapiro-Wilk. 
Normalverteilung lag bei keinem der untersuchten Parameter bei allen 
Messzeitpunkten vor. 
 
2. Bei Gruppe 1 und 3 lagen unabhängige Stichproben vor. Daher wurde die 
Signifikanz mit dem H-Test nach Kruskal-Wallis geprüft. Bei signifikantem     
H-Test kam der U-Test nach Mann und Whitney zur Anwendung. 
(Vs/Vc) 0,0731,073
1)(Vs/Vc 0,93SOD
−
−
=
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Bei Gruppe 2 lagen verbundene Stichproben vor. Es wurde mit dem 
Friedman-Test auf Signifikanz geprüft. Bei signifikantem Friedman-Test wurde 
der Paarvergleich mit dem Wilcoxon-Test durchgeführt.  
Gekennzeichnet wurden die Signifikanzen folgendermaßen: 
      ∗ für eine Irrtumswahrscheinlichkeit < 5 % 
    ∗∗ für eine Irrtumswahrscheinlichkeit < 1 % 
  ∗∗∗ für eine Irrtumswahrscheinlichkeit < 0,1 % 
 
3. Die Prüfung auf Zusammenhang erfolgte mit der Berechnung der 
Rangkorrelationskoeffizienten nach Spearman. 
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4 Ergebnisse 
 
4.1 Ergebnisse der klinischen Untersuchung 
Die klinische Untersuchung erfolgte entsprechend der in Tabelle 3.2 aufgeführten 
Parameter, die bei allen Tieren einen physiologischen Befund ergaben. Insgesamt 
gingen ursprünglich 125 als klinisch gesund befundene Kühe in die Untersuchung 
ein. 
 
4.2 Ergebnisse der Rationsberechnung 
Die Ergebnisse der Rationsberechnung der unter 3.1.1 beschriebenen 
Fütterungsgruppen sind in Tabelle 4.1 aufgelistet.  
 
Tab. 4.1: Rationsberechnung der Fütterungsgruppen 1 und 2 
Parameter/ 
Tier/Tag 
Fütterungsgruppe 1 
(6 Tage pp-7 Wochen ap) 
Fütterungsgruppe 2 
(3 Wochen ap-5 Tage pp) 
Fütterungsgruppe 3 
(7-3 Wochen ap) 
TM in kg 23,4 17,3 9,7 
NEL in MJ 158,8 123,8 55,0 
nXP in g 4043,1 3173,4 1209,3 
XP in g 4425,7 3415,5 816,0 
RNB in g 100,1 74,6 -2,1 
XS in g 4453,0 2836,9 1001,0 
bXS in g 889,2 587,6 273,5 
XZ in g 748,0 546,1 230,3 
XF in g 3499,3 3394,6 3752,4 
sXF in g 2686,2 2708,2 3037,7 
 
4.3 Ergebnisse der labordiagnostischen Blutuntersuchung 
Anhand der Ergebnisse der hämatologischen und klinisch-chemischen Parameter 
wurde die Tiergesundheit der insgesamt 125 Kühe labordiagnostisch kontrolliert und 
insgesamt 25 Kühe (24 aus Gruppe 1 und eine aus Gruppe 3) aufgrund starker 
Abweichungen im weißen Blutbild (Leukozytenzahl >11G/l bzw. <4,0 G/l) 
ausgeschlossen. Die in der Literatur angegebenen Referenzbereiche der einzelnen 
Laborparameter sind Tabelle 3.4 auf Seite 28 zu entnehmen. Die Darstellung der 
Parameter aller drei Gruppen zu den einzelnen Messzeitpunkten erfolgt als Median 
mit den entsprechenden ersten und dritten Quartilen und mit zusätzlicher Darstellung 
der größten und kleinsten Werte, da mehrheitlich keine Normalverteilung vorlag. 
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4.3.1 Ergebnisse im Jahresverlauf (Gruppe 1) 
 
4.3.1.1 Stall- und Umgebungstemperaturen 
Die Temperaturen im Stall und die Außentemperaturen im Verlauf des 
Untersuchungszeitraumes sind in Abbildung 4.1 dargestellt. Auffallend ist hierbei, 
dass die Stalltemperatur zu jedem Messzeitpunkt höher als die Außentemperatur 
war. 
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Abb. 4.1: Stalltemperaturen und Außentemperaturen während der 
Stoffwechseluntersuchungen von 54 gesunden Kühen (1-2 Wochen pp) im 
Verlauf des Untersuchungsjahres 
 
4.3.1.2 Klinisch-chemische und hämatologische Parameter 
Bei Gruppe 1 (Untersuchung im Jahresverlauf) wurden 24 Kühe von ursprünglich 
insgesamt 80 Tieren aufgrund von starken Abweichungen im weißen Blutbild aus der 
Untersuchung ausgeschlossen. Im Folgenden werden die Ergebnisse der 
überprüften Laborparameter der übrigen 56 Tiere aufgezeigt. 
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4.3.1.2.1 Protein 
Hinsichtlich der Konzentrationen von Totalprotein im Jahresverlauf fällt bei den 
untersuchten Kühen auf, dass im Januar und im August ein Konzentrationsanstieg 
vorhanden war und im April sowie im Dezember die niedrigsten Konzentrationen 
erreicht wurden (Abbildung 4.2). Statistisch gesicherte signifikante Unterschiede 
waren nicht vorhanden. 
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Abb. 4.2: Proteinkonzentrationen bei insgesamt 56 klinisch gesunden Kühen (1-2 Wochen 
pp) im Verlauf eines Jahres (Median, 1. und 3. Quartil, kleinster und größter Wert) 
mit Darstellung des Referenzbereiches (60-80 g/l) 
 
Korrelationen mit weiteren labormedizinischen Parametern sind der Tabelle 4.2 zu 
entnehmen. 
 
Tab. 4.2: Signifikante Korrelationen mit der Proteinkonzentration im Jahresverlauf bei 
insgesamt 56 klinisch gesunden Kühen (1-2 Wochen pp) 
 
Monat Parameter r p 
Januar Bilirubin 
BHB 
-0,816 
-0,815 
0,025 
0,025 
August BHB -0,872 0,005 
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4.3.1.2.2 Harnstoff 
Die in Abbildung 4.3 dargestellten Harnstoffkonzentrationen im Jahresverlauf waren 
im Juli signifikant niedriger als im Januar (∗∗), April (∗), Oktober (∗) und Dezember 
(∗∗). Tendenziell wurden in den Sommermonaten niedrigere 
Harnstoffkonzentrationen ermittelt. In den Monaten Mai bis August wiesen mehrere 
Kühe Harnstoffkonzentrationen unterhalb der physiologischen Grenze auf. 
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Abb. 4.3:  Harnstoffkonzentrationen bei insgesamt 56 klinisch gesunden Kühen (1-2 
Wochen pp) im Verlauf eines Jahres (Median, 1. und 3. Quartil, kleinster und 
größter Wert) mit Darstellung des Referenzbereiches (3,3-5.0 mmol/l) 
 
Signifikante Korrelationen ergaben sich mit folgenden, in Tabelle 4.3 aufgelisteten 
Parametern. 
 
Tab. 4.3: Signifikante Korrelationen mit Harnstoff im Jahresverlauf bei insgesamt 56 klinisch 
gesunden Kühen (1-2 Wochen pp) 
 
Monat Parameter r p 
Februar Milch-Harnstoff 0,908 0,002 
Dezember Cholesterol 
Milch-Harnstoff 
0,820 
0,914 
0,046 
0,011 
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4.3.1.2.3 Bilirubin 
Wie in Abbildung 4.4 ersichtlich ist, hatten die Kühe im Januar signifikant (∗∗) 
niedrigere Bilirubinkonzentrationen als in den übrigen Monaten. Ebenso waren die 
Konzentrationen im Dezember signifikant (∗) niedriger als im Mai bis Oktober. 
Grundsätzlich fällt auf, dass in den Monaten Februar bis Oktober die 
Bilirubinkonzentrationen im oberen Referenzbereich von 5 µmol/l bzw. diesen 
überschreitend vorlagen.  
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Abb. 4.4: Bilirubinkonzentrationen bei insgesamt 56 klinisch gesunden Kühen (1-2 Wochen 
pp) im Verlauf eines Jahres (Median, 1. und 3. Quartil, kleinster und größter Wert) 
mit Darstellung des Referenzwertes (< 5 µmol/l) 
 
Signifikante Korrelationen waren mit in Tabelle 4.4 aufgelisteten Blutparametern 
vorhanden. 
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Tab. 4.4: Signifikante Korrelationen mit Bilirubin im Jahresverlauf bei insgesamt 56 klinisch 
gesunden Kühen (1-2 Wochen pp) 
 
Monat Parameter r p 
Januar Totalprotein 
Kalium 
-0,816 
-0,772 
0,025 
0,042 
Februar Calcium -0,866 0,005 
Mai Kalium 
GLDH 
-0,784 
0,901 
0,037 
0,006 
Juli Natrium -0,868 0,025 
August anorg. Phosphat -0,766 0,027 
Oktober GLDH 0,853 0,007 
Dezember GLDH 0,853 0,031 
 
4.3.1.2.4 Glucose 
Die Glucosekonzentrationen im Jahresverlauf sind in Abbildung 4.5 dargestellt.  
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Abb. 4.5: Glucosekonzentrationen bei insgesamt 56 klinisch gesunden Kühen (1-2 Wochen 
pp) im Verlauf eines Jahres (Median, 1. und 3. Quartil, kleinster und größter Wert) 
mit Darstellung des Referenzbereiches (2,2-3,3 mmol/l) 
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Signifikant höhere Glucosekonzentrationen im Januar gegenüber April (∗∗), Mai (∗) 
und Oktober (∗) konnten festgestellt werden. Signifikant niedrigere Konzentrationen 
waren im April (∗∗) gegenüber Februar, Juli und Dezember vorhanden. 
Signifikante Korrelationen mit weiteren blutchemischen Parametern bestanden nicht.  
 
4.3.1.2.5 ß-Hydroxybutyrat (BHB) 
Die BHB-Konzentrationen, dargestellt in Abbildung 4.6 lagen im April signifikant 
höher als im Januar (∗), Februar (∗∗), Juli (∗∗) und August (∗). Ebenso waren im 
Oktober signifikant höhere Konzentrationen als im Januar (∗) vorhanden. Es fällt auf, 
dass in den Monaten April, Mai, Oktober und Dezember Konzentrationserhöhungen 
über den Referenzwert hinaus vorhanden waren. 
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Abb. 4.6: BHB-Konzentrationen bei insgesamt 56 klinisch gesunden Kühen (1-2 Wochen 
pp) im Verlauf eines Jahres (Median, 1. und 3. Quartil, kleinster und größter Wert) 
mit Darstellung des Referenzwertes (<0,6 mmol/l) 
 
Tabelle 4.5 gibt Auskunft über signifikante Korrelationen mit weiteren Parametern. 
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Tab. 4.5: Signifikante Korrelationen mit der BHB-Konzentration im Jahresverlauf bei 
insgesamt 56 klinisch gesunden Kühen (1-2 Wochen pp) 
 
Monat Parameter r p 
Januar Totalprotein -0,815 0,025 
April Cholesterol -0,832 0,04 
August Totalprotein -0,872 0,005 
Oktober Bilirubin  0,903 0,002 
 
4.3.1.2.6 Cholesterol 
Tendenziell sind niedrigere Cholesterolkonzentrationen in den Sommermonaten zu 
beobachten, wie in Abbildung 4.7 deutlich wird, jedoch sind keine statistisch 
gesicherten signifikanten Unterschiede vorhanden. 
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Abb. 4.7: Cholesterolkonzentrationen bei insgesamt 56 klinisch gesunden Kühen (1-2 
Wochen pp) im Verlauf eines Jahres (Median, 1. und 3. Quartil, kleinster und 
größter Wert) mit Darstellung des Referenzwertes (>2,0 mmol/l) 
 
Signifikante Korrelationen zu weiteren Parametern sind Tabelle 4.6 zu entnehmen. 
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Tab. 4.6: Signifikante Korrelationen mit Cholesterol im Jahresverlauf bei insgesamt 56 
klinisch gesunden Kühen (1-2 Wochen pp) 
 
Monat Parameter r p 
Januar Magnesium 
Kalium 
0,875 
0,778 
0,010 
0,039 
Februar Magnesium 0,896 0,003 
April Bilirubin 
Magnesium 
Milch-Harnstoff 
BHB 
-0,964 
0,813 
0,850 
-0,869 
0,002 
0,049 
0,032 
0,025 
Juli Natrium 
Albumin 
0,840 
0,954 
0,036 
0,003 
August Calcium 0,736 0,037 
Oktober Milch-Harnstoff 0,825 0,012 
Dezember Milch-Harnstoff 
Harnstoff 
0,909 
0,820 
0,012 
0,046 
 
4.3.1.2.7 Calcium 
Insgesamt fällt hinsichtlich der Calciumkonzentrationen im Jahresverlauf auf, dass 
sich die einzelnen Messwerte an der unteren Grenze bzw. auch unterhalb der 
physiologischen Minimalkonzentration von 2,2 mmol/l befanden und tendenziell ein 
Abfall der Konzentrationen in den Sommermonaten zu beobachten war (Abbildung 
4.8). Eine Ausnahme stellte der Monat Juli dar, in dem signifikant höhere 
Konzentrationen an Calcium nachweisbar waren als in den Monaten Januar (∗), 
Februar (∗), April (∗), Mai (∗∗), August (∗) und Dezember (∗). Auch waren im Mai 
signifikant niedrigere Konzentrationen vorhanden als im Februar (∗) und im 
Dezember (∗). 
Ergebnisse 
 
41 
 
68867687N =
04
.12
.
22
.10
.
31
.08
.
16
.07
.
25
.05
.
18
.04
.
07
.02
.
15
.01
.
Ca
lci
u
m
 
in
 
m
m
o
l/l
4,0
3,5
3,0
2,5
2,0
1,5
1,0
,5
0,0
 
Abb. 4.8: Calciumkonzentrationen bei insgesamt 56 klinisch gesunden Kühen (1-2 Wochen 
pp) im Verlauf eines Jahres (Median, 1. und 3. Quartil, kleinster und größter Wert) 
mit Darstellung des Referenzbereiches ([2,0 geburtsnah] 2,3 – 2,8 mmol/l). 
 
Korrelationen mit weiteren Blutparametern sind der Tabelle 4.7 zu entnehmen. 
 
Tab. 4.7: Signifikante Korrelationen mit Calcium im Jahresverlauf bei insgesamt 56 klinisch 
gesunden Kühen (1-2 Wochen pp) 
 
Monat Parameter r p 
Januar Albumin 
Kalium 
Magnesium 
0,771 
0,761 
0,882 
0,042 
0,047 
0,009 
Mai anorg. Phosphat 0,819 0,024 
August Albumin 
Cholesterol 
0,772 
0,736 
0,025 
0,037 
 
4.3.1.2.8 Anorganisches Phosphat 
Im Mai und im Juli befanden sich bei den untersuchten Kühen die Konzentrationen 
an anorganischem Phosphat unterhalb des physiologischen Bereiches (Abbildung 
4.9).  
Ergebnisse 
 
42 
 
68867687N =
04
.12
.
22
.10
.
31
.08
.
16
.07
.
25
.05
.
18
.04
.
07
.02
.
15
.01
.
Ph
o
sp
ha
t i
n
 
m
m
o
l/l
2,4
2,2
2,0
1,8
1,6
1,4
1,2
1,0
,8
,6
,4
,2
0,0
 
Abb. 4.9: Konzentrationen an anorganischem Phosphat bei insgesamt 56 klinisch 
gesunden Kühen (1-2 Wochen pp) im Verlauf eines Jahres (Median,1. und 3. 
Quartil, kleinster und größter Wert) mit Darstellung des Referenzbereiches (1,55-
2,29 mmol/l) 
 
Im Mai waren signifikant niedrigere Konzentrationen an anorganischem Phosphat 
vorhanden als im Januar (∗∗), Februar (∗), April (∗), August (∗), Oktober (∗) und 
Dezember (∗). Ebenso konnten im Juni signifikant niedrigere Konzentrationen an 
anorganischem Phosphat nachgewiesen werden als im Januar (∗∗), Februar (∗∗), 
April (∗), August (∗∗), Oktober (∗∗) und Dezember (∗∗). Signifikante Korrelationen 
sind der Tabelle 4.8 zu entnehmen. 
 
Tab. 4.8: Signifikante Korrelationen mit anorganischem Phosphat im Jahresverlauf bei 
insgesamt 56 klinisch gesunden Kühen (1-2 Wochen pp) 
 
Monat Parameter r p 
April Natrium 0,836 0,038 
Mai Kalium 0,761 0,047 
Juli CK 
Magnesium 
-0,892 
0,915 
0,017 
0,011 
August Bilirubin -0,766 0,027 
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4.3.1.2.9 Magnesium 
Die Magnesiumkonzentrationen, dargestellt in Abbildung 4.10, sind im April 
signifikant niedriger (∗) als im Mai, Oktober und Dezember.  
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Abb. 4.10: Magnesiumkonzentrationen bei insgesamt 56 klinisch gesunden Kühen (1-2 
Wochen pp) im Verlauf eines Jahres (Median, 1. und 3. Quartil, kleinster und 
größter Wert) mit Darstellung des Referenzbereiches (0,9-1,32 mmol/l) 
 
Ebenso waren die Konzentrationen signifikant (∗∗) niedriger als in den Monaten 
Januar, Februar, Juni und August. Insgesamt fällt deutlich auf, dass sich die 
gemessenen Konzentrationen im gesamten Jahresverlauf an der unteren Grenze 
des Referenzbereiches von 0,8 mmol/l bzw. darunter bewegten. Signifikante 
Korrelationen mit weiteren Parametern sind der Tabelle 4.9 zu entnehmen. 
 
Tab. 4.9: Signifikante Korrelationen mit Magnesium im Jahresverlauf bei insgesamt 56 
klinisch gesunden Kühen (1-2 Wochen pp) 
 
Monat Parameter r p 
Januar Cholesterol 
Calcium 
0,875 
0,882 
0,01 
0,009 
Februar Cholesterol 0,896 0,003 
April Cholesterol 0,812 0,049 
Juli anorg. Phosphat 0,915 0,011 
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4.3.1.2.10 Leukozyten 
In Abbildung 4.11 ist tendenziell ein Anstieg der Leukozytenzahl in den 
Sommermonaten zu beobachten, wobei jedoch eine statistisch gesicherte Signifikanz 
nicht nachgewiesen werden konnte.  
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Abb. 4.11: Leukozytenzahlen bei insgesamt 56 klinisch gesunden Kühen (1-2 Wochen pp) 
im Verlauf eines Jahres (Median, 1. und 3. Quartil, kleinster und größter Wert) mit 
Darstellung des Referenzbereiches (5-10 G/l) 
 
Es ergaben sich nur mit Cholesterol im Juli (r: 0,848 / p: 0,033) und im Dezember (r: 
0,926 / p: 0,008) signifikante Korrelationen.  
 
4.3.1.2.11 Weitere Blutparameter 
Die in Tabelle 4.10 aufgelisteten Blutparameter (ASAT, CK, GLDH, Albumin, Kalium, 
Chlorid, Natrium, Eisen, Lactat, Hämatokrit, Neutrophile Granulozyten, Lymphozyten, 
und die Milchparameter: Milchmenge, Harnstoff-, Protein- und Fettgehalt) lagen alle 
im physiologischen Bereich und zeigten keine signifikanten Unterschiede im 
Jahresverlauf.  
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Tab. 4.10: Weitere Blutparameter bei insgesamt 56 klinisch gesunden Kühen (1-2 
Wochen pp) im Verlauf eines Jahres (Median, 1. und 3. Quartil) 
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4.3.1.3 SOD-Aktivität 
Die SOD-Aktivitäten im Jahresverlauf sind in Abbildung 4.12 dargestellt. Die Kühe 
hatten im Dezember signifikant höhere SOD-Aktivitäten als diejenigen im April (∗∗), 
Mai (∗∗), Juli (∗∗), August (∗∗) und Oktober (∗). Im Mai zeigten die untersuchten Kühe 
signifikant niedrigere SOD-Aktivitäten als im Oktober (∗∗). Auch waren die SOD-
Aktivitäten der Kühe im April signifikant niedriger als im Januar (∗), August (∗) und 
Oktober (∗).  
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Abb. 4.12: SOD-Aktivitäten in U/ml Erythrozytenlysat bei insgesamt 56 klinisch gesunden 
Kühen (1-2 Wochen pp) im Verlauf eines Jahres (Median, 1. und 3. Quartil, 
kleinster und größter Wert) mit Darstellung des Referenzbereiches (1. und 3. 
Quartil (••), Median (•), Interzentilbereich (•••)) 
 
Die Referenzbereiche im Jahresverlauf lagen zwischen 594 und 774 U/ml 
Erythrozytenlysat (1. und 3. Quartil (••)), im Interzentilbereich zwischen 501 und 979 
U/ml Erythrozytenlysat (•••). Zusätzlich konnte ein Median von 655 U/ml 
Erythrozytenlysat (•) angegeben werden. 
Statistisch gesicherte Korrelationen mit weiteren labordiagnostischen Parametern in 
den einzelnen Monaten ergaben sich nicht. Bei Auswertung aller Daten konnten 
••• 
••• 
•• 
•• 
• 
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jedoch statistisch gesicherte Korrelationen mit Glucose (r: 0,277 / p: 0,041), 
Phosphat (r: 0,368 / p: 0,006) und BHB (r: -0,317 / p: 0,017) berechnet werden.  
 
4.3.1.4 Ergebnisse der Milchuntersuchung 
Milcheiweiß 
In Abbildung 4.13 sind die Konzentrationen an Milcheiweiß im Jahresverlauf bei den 
untersuchten Kühen dargestellt. Es fällt auf, dass sich die Konzentrationen (mit 
Ausnahme von August und Dezember) im gesamten Jahr an der unteren Grenze des 
Referenzbereiches befanden. Im August und Dezember waren die Konzentrationen 
signifikant (∗∗) höher.  
Signifikante Korrelationen zu weiteren Parametern bestanden nicht.  
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Abb. 4.13: Milcheiweiß bei insgesamt 56 klinisch gesunden Kühen (1-2 Wochen pp) im 
Verlauf eines Jahres (Median, 1. und 3. Quartil, kleinster und größter Wert) mit 
Darstellung des Referenzbereiches (3,2-3,8%) 
 
Milchharnstoff 
Der Milchharnstoffgehalt, dargestellt in Abbildung 4.14, lag im Mai signifikant höher 
als im April und im Juli (∗). Eine signifikante Korrelation bestand im Juli zu 
Milcheiweiß (siehe Tabelle 4.11). 
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Abb. 4.14: Milchharnstoff bei insgesamt 56 klinisch gesunden Kühen (1-2 Wochen pp) im 
Verlauf eines Jahres (Median, 1. und 3. Quartil, kleinster und größter Wert) mit 
Darstellung des Referenzbereiches (150-300 mg/l) 
 
 
4.3.2 Ergebnisse von Gruppe 2 (Verlauf einer Laktationsperiode von 4-5 
Wochen ante partum bis 8-12 Wochen post partum) und Gruppe 3 
(verschiedene Kühe in verschiedenen Laktationsstadien an einem 
Entnahmetag) 
 
4.3.2.1 Klinisch-chemische und hämatologische Parameter 
Die Untersuchung von Gruppe 2 erfolgte im Zeitraum April bis Mai 2000. Alle 10 
Kühe waren klinisch gesund und gingen in die Untersuchung ein. Im Folgenden 
werden die Ergebnisse der überprüften Laborparameter der 10 Kühe aufgezeigt. 
Bei Gruppe 3 zeigte nur eine Kuh (eine Woche ap) der insgesamt 35 Tiere 
Abweichungen im weißen Blutbild, die außerhalb des physiologischen Bereiches 
lagen. Daher gingen hier nur 34 Tiere in die Untersuchung ein. 
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4.3.2.1.1 Protein 
Die Proteinkonzentrationen von Gruppe 2 und 3 sind in Abbildung 4.15 dargestellt.  
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Abb. 4.15: Proteinkonzentrationen von Gruppe 2 und Gruppe 3 (Median, 1. und 3. Quartil, 
kleinster und größter Wert) mit Darstellung des Referenzbereiches (60-80 g/l) 
 
Bei Gruppe 2 kam es nach einem langsamen Absinken der Konzentrationen ein bis 
zwei Wochen pp zu einem hochsignifikanten Anstieg vier Wochen pp. Eine Woche 
ap waren signifikant (∗) niedrigere Konzentrationen vorhanden als bei den Kühen vier 
bis fünf Wochen ap und den Kühen vier Wochen pp. Auch konnten ein bis zwei 
Wochen pp signifikant (∗) niedrigere Konzentrationen als vier und acht bis zwölf 
Wochen pp nachgewiesen werden. Eine signifikante negative Korrelation bestand 
eine Woche ap mit der SOD (∗). 
 
Auch bei Gruppe 3 waren bei den Kühen eine Woche ap deutlich niedrigere 
Proteinkonzentrationen vorhanden. Diese lagen zu diesem Zeitpunkt signifikant unter 
denen der Kühe vier bis fünf Wochen ap (∗∗), ein bis zwei Wochen pp (∗), vier 
Wochen pp (∗∗) und acht bis zwölf Wochen pp (∗∗). Statistisch gesicherte 
Korrelationen mit weiteren Blutparametern bestanden nicht.  
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4.3.2.1.2 Bilirubin 
Die Bilirubinkonzentrationen von Gruppe 2 und Gruppe 3 sind in Abbildung 4.16 
dargestellt.  
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Abb.4.16: Bilirubinkonzentrationen von Gruppe 2 und Gruppe 3 (Median, 1. und 3. Quartil, 
kleinster und größter Wert) mit Darstellung des physiologischen Maximums bei 5 
µmol/l 
 
Bei Gruppe 2 fällt auf, dass ein bis zwei Wochen pp ein signifikanter Anstieg 
gegenüber der Trockenstehperiode (∗∗) zu beobachten war, worauf die 
Konzentrationen des Bilirubins vier und acht bis zwölf Wochen pp wieder signifikant 
absanken (∗). Bilirubin korrelierte ein bis zwei Wochen pp signifikant negativ mit 
Cholesterol (∗). 
Bei Gruppe 3 waren die Bilirubinkonzentrationen bei den Kühen ein bis zwei Wochen 
pp ebenfalls deutlich höher als bei den Kühen ap. Danach (vier und acht bis zwölf 
Wochen pp) waren auch wieder niedrigere Konzentrationen vorhanden. Ein bis zwei 
und vier Wochen pp waren signifikant höhere Konzentrationen vorhanden als bei den 
Kühen vier bis fünf Wochen ap (∗∗) sowie bei den Kühen eine Woche ap (∗∗) und 
acht bis zwölf Wochen pp (∗). Signifikante Korrelationen von Gruppe 3 bestanden mit 
folgenden, der Tabelle 4.11 zu entnehmenden Parametern. 
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Tab. 4.11: Signifikante Korrelationen mit Bilirubin bei insgesamt 34 klinisch gesunden Kühen 
in verschiedenen Laktationsstadien (Gruppe 3) 
Zeitpunkt Parameter r p 
1-2 Wo pp Cholesterol 
BHB 
ASAT 
-0,944 
0,777 
0,902 
0,001 
0,04 
0,006 
4 Wo pp ASAT 
GLDH 
0,91 
0,903 
0,004 
0,005 
 
4.3.2.1.3 Glucose 
Die Glucosekonzentrationen von Gruppe 2 und Gruppe 3 sind in Abbildung 4.17 
dargestellt. In Gruppe 2 waren bei den Kühen vier bis fünf Wochen ap und bei den 
Kühen eine Woche ap signifikant (∗∗) höhere Glucosekonzentrationen vorhanden als 
vier und acht bis zwölf Wochen pp. Auch waren eine Woche ap signifikant (∗) höhere 
Konzentrationen nachweisbar als bei den Kühen vier bis fünf Wochen ap und ein bis 
zwei Wochen pp. Ein bis zwei Wochen pp waren die Konzentrationen signifikant (∗) 
niedriger als vier Wochen pp und vier bis fünf Wochen ap.  
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Abb. 4.17: Glucosekonzentrationen von Gruppe 2 und Gruppe 3 (Median, 1. und 3. Quartil, 
kleinster und größter Wert) mit Darstellung des Referenzbereiches (2,2-3,3 
mmol/l) 
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In der Gruppe 3 waren, ähnlich wie in Gruppe 2, bei den Kühen ein bis zwei Wochen 
pp deutlich niedrigere Glucosekonzentrationen vorhanden als bei den Kühen ein bis 
zwei Wochen ap, wobei im Gegensatz zu Gruppe 2, bei den Kühen vier Wochen pp 
die niedrigsten Konzentrationen mit 1,54 mmol/l erreicht wurden. Bei den Kühen ein 
bis zwei Wochen pp waren die Glucosekonzentrationen dabei signifikant (∗) niedriger 
als bei den Kühen vier bis fünf Wochen ap. Vier Wochen pp lagen dann die 
Konzentrationen signifikant (∗∗) niedriger als zu den übrigen Entnahmezeitpunkten. 
Acht bis zwölf Wochen pp waren die Glucosekonzentrationen wieder höher als bei 
den Kühen vier Wochen pp, jedoch waren sie noch immer signifikant (∗∗) niedriger 
als bei den Kühen vier bis fünf Wochen ap und eine Woche ap. 
 
Der Tabelle 4.12 sind signifikante Korrelationen der Glucosekonzentrationen von 
Gruppe 2 mit weiteren Parametern zu entnehmen. Bei Gruppe 3 waren keine 
Korrelationen mit weiteren Blutparametern nachweisbar. 
 
Tab. 4.12: Signifikante Korrelationen mit Glucose im Laktationsverlauf bei 10 klinisch 
gesunden Kühen (Gruppe 2) 
Zeitpunkt Parameter r p 
1 Wo ap Bilirubin -0,701 0,035 
1 Wo pp GLDH -0,912 0,011 
4 Wo pp SOD 0,651 0,042 
 
4.3.2.1.4 β-Hydroxybutyrat (BHB) 
Abbildung 4.18 zeigt die BHB-Konzentrationen von Gruppe 2 und Gruppe 3. Bei 
Gruppe 2 wird deutlich sichtbar, dass es zu einem signifikanten Anstieg (∗) der 
Konzentrationen ein bis zwei Wochen pp kam. Kühe vier bis fünf Wochen ap wiesen 
zusätzlich signifikant höhere Konzentrationen auf als Kühe vier (∗) und acht bis zwölf 
(∗∗) Wochen pp. Bei Tieren vier Wochen pp waren die Konzentrationen signifikant 
geringer als eine Woche ap (∗). Eine signifikant negative Korrelation bestand ein bis 
zwei Wochen pp mit Cholesterol (r: -0,832 / p: 0,04). 
Bei Gruppe 3 bestanden zwischen keinen Entnahmezeitpunkten signifikante 
Unterschiede. Auffallend ist jedoch, dass es vier Wochen pp deutlich höhere BHB-
Konzentrationen vorhanden sind.  
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Eine signifikant positive Korrelation zur BHB-Konzentration bestand ein bis zwei 
Wochen pp mit Bilirubin (r: 0,777 / p: 0,04). 
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Abb. 4.18: BHB-Konzentrationen von Gruppe 2 und Gruppe 3 (Median, 1. und 3. Quartil, 
kleinster und größter Wert) mit Darstellung des Referenzwertes (<0,6 mmol/l) 
 
4.3.2.1.5 Cholesterol 
Die Cholesterolkonzentrationen von Gruppe 2 und Gruppe 3 sind in Abbildung 4.19 
dargestellt. In der Gruppe 2 sanken die Konzentrationen bei Trockenstehern bis ein 
bis zwei Wochen pp deutlich ab und stiegen danach wieder an. Die Konzentrationen 
waren acht bis zwölf Wochen pp signifikant höher als vier (∗) und ein bis zwei 
Wochen pp (∗), eine Woche ap (∗∗) und vier bis fünf Wochen ap (∗∗). Auch waren 
vier Wochen pp signifikant höhere Cholesterolkonzentrationen zu verzeichnen als 
vier bis fünf Wochen ap (∗), eine Woche ap (∗∗) und ein bis zwei Wochen pp (∗). Ein 
bis zwei Wochen pp lagen die Cholesterolkonzentrationen signifikant (∗) niedriger als 
bei Kühen vier bis fünf Wochen ap.  
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Abb. 4.19: Cholesterolkonzentrationen von Gruppe 2 und Gruppe 3 (Median, 1. und 3. 
Quartil, kleinster und größter Wert) mit Darstellung des Referenzwertes (>2,0 
mmol/l) 
 
Signifikante Korrelationen von Gruppe 2 zu weiteren Blutparametern sind der Tabelle 
4.13 zu entnehmen. 
 
Tab. 4.13: Signifikante Korrelationen mit Cholesterol im Laktationsverlauf bei 10 
 klinisch gesunden Kühen (Gruppe 2) 
Zeitpunkt Parameter r p 
1-2 Wo pp Bilirubin 
Magnesium 
BHB 
-0,964 
0,813 
-0,832 
0,002 
0,049 
0,04 
8-12 Wo pp Magnesium 
anorg. Phosphat 
0,767 
0,729 
0,009 
0,017 
 
Bei Gruppe 3 waren zwar die Cholesterolkonzentrationen eine Woche ap, ähnlich der 
Gruppe 2, niedriger als bei den Kühen vier bis fünf Wochen ap, jedoch waren ein bis 
zwei Wochen pp wieder höher Konzentrationen vorhanden. Acht bis zwölf Wochen 
pp lagen signifikant höhere (∗∗) Konzentrationen vor als bei Kühen vier bis fünf 
Wochen ap, Kühen eine Woche ap und ein bis zwei Wochen pp. Auch wiesen die 
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Kühe vier bis fünf Wochen ap signifikant höhere Konzentrationen auf (∗∗) als Kühe 
eine Woche ap und ein bis zwei Wochen pp. Signifikant negative Korrelationen zu 
Cholesterol bestanden eine Woche ap mit Bilirubin (r: -0,944 / p: 0,001) und mit BHB 
(r: -0,839 / p: 0,018). 
 
4.3.2.1.6 Glutamatdehydrogenase (GLDH) 
Ein bis zwei Wochen pp kam es in der Gruppe 2 zu einem Anstieg der GLDH-
Aktivitäten (siehe Abbildung 4.20), welche signifikant (∗) höher waren als bei den 
Trockenstehern. Vier Wochen pp stiegen sie dann bei einigen Kühen weiter an, 
wobei acht bis zwölf Wochen pp wieder fallende Aktivitäten zu verzeichnen waren. 
Zu diesen beiden Entnahmezeitpunkten waren die Aktivitäten signifikant (∗) höher als 
vier bis fünf Wochen ap und eine Woche ap. Eine signifikant negative Korrelation der 
GLDH bestand ein bis zwei Wochen pp mit Glucose (r: -0,912 / p: 0,011). 
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Abb. 4.20: GLDH-Aktivitäten von Gruppe 2 und Gruppe 3 (Median, 1. und 3. Quartil, 
kleinster und größter Wert) mit Darstellung des Referenzwertes (<30 U/l) 
 
Bei Gruppe 3 waren vier Wochen pp deutlich höhere Aktivitäten der GLDH 
vorhanden. Sie waren vier Wochen pp signifikant höher als bei den Kühen vier bis 
fünf Wochen ap (∗∗), eine Woche ap (∗∗), ein bis zwei Wochen pp (∗) und acht bis 
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zwölf Wochen pp (∗∗). Signifikant positive Korrelationen mit der GLDH bestanden 
vier Wochen pp mit der ASAT (r: 0,908 / p: 0,005) und mit Bilirubin (r: 0,903 / p: 
0,005). 
 
4.3.2.1.7 Aspartat-Aminotransferase (ASAT) 
In Abbildung 4.21 ist deutlich zu erkennen, dass es bei Gruppe 2 ein bis zwei 
Wochen pp zu einem signifikanten (∗) Anstieg der ASAT-Aktivitäten gegenüber den 
Zeitpunkten vier bis fünf Wochen ap, eine Woche ap, vier Wochen pp und acht bis 
zwölf Wochen pp gekommen ist. Signifikante Korrelationen mit anderen Parametern 
waren nicht vorhanden. 
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Abb. 4.21: ASAT-Aktivitäten von Gruppe 2 und Gruppe 3 (Median, 1. und 3. Quartil, kleinster 
und größter Wert) mit Darstellung des Referenzwertes (< 80 U/l) 
 
Bei Gruppe 3 waren ein bis zwei Wochen und vier Wochen pp signifikant (∗∗) höhere 
ASAT-Aktivitäten im Vergleich zu den Kühen vier bis fünf Wochen ap und eine 
Woche ap vorhanden. Acht bis zwölf Wochen pp waren signifikant (∗) niedrigere 
Aktivitäten vorhanden.  
Tabelle 4.14 gibt Auskunft über signifikante Korrelationen der ASAT-Aktivität von 
Gruppe 3 zu anderen Parametern. 
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Tab. 4.14: Signifikante Korrelationen mit der ASAT-Aktivität bei insgesamt 34 klinisch 
gesunden Kühen in verschiedenen Laktationsstadien (Gruppe 3) 
Zeitpunkt Parameter r p 
1 Wo pp Cholesterol 
Bilirubin 
-0,776 
0,902 
0,040 
0,006 
4 Wo pp GLDH 
Bilirubin 
BHB 
0,908 
0,910 
0,822 
0,005 
0,005 
0,023 
 
4.3.2.1.8 Creatinkinase (CK) 
Die CK-Aktivitäten von Gruppe 2 und 3 sind in Abbildung 4.22 dargestellt.  
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Abb. 4.22: CK-Aktivitäten von Gruppe 2 und Gruppe 3 (Median, 1. und 3. Quartil, kleinster 
und größter Wert) mit Darstellung des Referenzwertes(< 250 U/l) 
 
In den Gruppen 2 und 3 waren ein bis zwei Wochen pp signifikant (∗) höhere 
Aktivitäten als zu den übrigen Untersuchungszeitpunkten vorhanden.  
Signifikante Korrelationen der CK zu anderen Parametern bestanden nicht. 
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4.3.2.1.9 Calcium 
Die Calciumkonzentrationen, dargestellt in Abbildung 4.23, lagen bei den Kühen aus 
Gruppe 2 ein bis zwei Wochen ap signifikant niedriger als bei Kühen vier bis fünf 
Wochen ap (∗), Kühen vier Wochen pp (∗∗) und acht bis zwölf Wochen pp (∗∗). 
Signifikant höhere Konzentrationen bestanden acht bis zwölf Wochen pp gegenüber 
den Kühen vier bis fünf Wochen ap (∗) und ein bis zwei Wochen pp (∗). Auffallend ist, 
dass sich die Calciumkonzentrationen während des gesamten 
Untersuchungszeitraumes an der unteren Grenze bzw. unterhalb des 
physiologischen Bereiches von 2,2 mmol/l (2,0 mmol/l geburtsnah) befanden. 
Signifikante Korrelationen zu weiteren blutchemischen Parametern lagen nicht vor. 
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Abb. 4.23: Calciumkonzentrationen von Gruppe 2 und Gruppe 3 (Median, 1. und 3. Quartil, 
kleinster und größter Wert) mit Darstellung des Referenzbereiches (2,3 
[geburtsnah 2,0 mmol/l] – 2,8 l/l) 
 
Im Gegensatz zu Gruppe 2, lagen in Gruppe 3 die Konzentrationen von Calcium 
(Mittelwert: 2,58 mmol/l) im physiologischen Bereich. Es waren in dieser Gruppe 
keine signifikanten Unterschiede zwischen den Laktationszeitpunkten vorhanden. 
Auch bestanden keine Korrelationen zu anderen Parametern.  
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4.3.2.1.10 Magnesium 
In Abbildung 4.24 wurden die Magnesiumkonzentrationen der Kühe aus Gruppe 2 
und Gruppe 3 dargestellt.  
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Abb. 4.24: Magnesiumkonzentrationen von Gruppe 2 und Gruppe 3 (Median, 1. und 3. 
Quartil, kleinster und größter Wert) mit Darstellung des Referenzbereiches (0,8-
1,3 mmol/l) 
 
Bei Gruppe 2 waren die Magnesiumkonzentrationen eine Woche ap signifikant (∗) 
niedriger als bei Kühen vier bis fünf Wochen ap bzw. bei Kühen vier und acht bis 
zwölf Wochen pp. Ebenso lagen die Konzentrationen ein bis zwei Wochen pp 
signifikant niedriger als vier bis fünf Wochen ap (∗), vier Wochen pp (∗∗) und acht bis 
zwölf Wochen pp (∗). Acht bis zwölf Wochen pp wurden signifikant (∗) höhere 
Konzentrationen im Serum nachgewiesen als bei Trockenstehern. Es fällt auf, dass 
die Kühe vom Trockenstehen bis eine Woche pp Magnesiumkonzentrationen 
unterhalb der physiologischen Grenze von 0,8 mmol/l besaßen. Erst vier Wochen pp 
stiegen die Konzentrationen in den physiologischen Bereich hinein an. Eine 
signifikant positive Korrelation bestand ein bis zwei Wochen pp (∗) mit Cholesterol, 
ebenso acht bis zwölf Wochen pp (∗∗). Mit BHB bestand eine Woche pp eine 
signifikant negative Korrelation (∗).  
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Im Gegensatz zu Gruppe 2, sind bei Gruppe 3 die Konzentrationen von Magnesium 
(Mittelwert: 0,97 mmol/l) im physiologischen Bereich und es waren keine 
signifikanten Unterschiede zwischen den Laktationszeitpunkten vorhanden.  
 
4.3.2.1.11 Weitere Laborparameter 
Die Konzentrationen der übrigen Parameter von Gruppe 2 und Gruppe 3 zu den 
einzelnen Entnahmezeitpunkten sind in Tabelle 4.15 und 4.16 dargestellt. Sie 
befanden sich alle fast ausschließlich im physiologischen Bereich und es waren 
keine statistisch gesicherten signifikanten Unterschiede zwischen den 
Laktationsstadien vorhanden. 
Tab. 4.15: Weitere Laborparameter von Gruppe 2 zu den einzelnen 
Entnahmezeitpunkten (Median, 1. und 3. Quartil) 
Parameter 4-5 
Wochen ap 
1  
Woche ap 
1-2  
Wochen pp 
4  
Wochen pp 
8-12 
Wochen pp 
Harnstoff 
(mmol/l) 
4,5 
(3,9; 4,7) 
4,2  
(3,1; 5,1) 
4,0  
(3,6; 4,7) 
3,5  
(3,0; 4,7) 
5,2  
(4,2; 6,2) 
anorg. 
Phosphat 
(mmol/l) 
1,7  
(1,6; 1,9) 
1,5  
(1,4; 1,6) 
1,6  
(1,5; 1,9) 
1,4  
(1,2; 1,7) 
1,7  
(1,5; 1,8) 
Albumin 
(g/l) 
39,7  
(38,5; 41,2) 
40,0  
(37,9; 41,1) 
37,6  
(36,2; 40,9) 
37,1  
(35,5; 29,6) 
40,8  
(37,9; 41,4) 
Na 
(mmol/l) 
142,8  
(141,3; 144,0) 
142,4  
(141,1; 143,0) 
141,7  
(140,3; 143,4) 
138,6 
(137,8;139,5) 
137,8 
(136,3;141,0) 
K 
(mmol/l) 
4,0  
(3,9; 4,1) 
3,8  
(3,7; 4,1) 
4,0  
(4,0; 4,1) 
3,8  
(1,6; 4,1) 
4,0  
(3,9; 4,5) 
Cl 
(mmol/l) 
97,6  
(95,7; 98,7) 
100,0  
(97,1; 100,4) 
94,8  
(93,8; 97,1) 
93,2  
(92,1; 94,4) 
94,1  
(93,9; 95,2) 
Lactat 
(mmol/l) 
1,1  
(1,0; 1,2) 
0,7  
(0,6; 1,0) 
0,8  
(0,6; 1,0) 
0,8  
(0,7; 1,3) 
0,7  
(0,5; 0,9) 
Eisen 
(µmol/l) 
28,2  
(25,6; 29,8) 
29,0  
(25,7; 31,0) 
16,9  
(11,7; 19,3) 
17,6  
(13,0; 20,7) 
20,0  
(18,2; 23,0) 
Hämatokrit 
(l/l) 
0,31  
(0,29; 0,31) 
0,32  
(0,30; 0,33) 
0,30 
(0,28; 0,31) 
0,25  
(0,25; 0,27) 
0,25 
(0,23; 0,26) 
Leukozyten 
(G/l) 
7,8  
(6,9; 9,6) 
7,5  
(6,6; 8,2) 
7,2  
(6,7; 9,3) 
7,2  
(7,0; 8,7) 
6,8  
(5,8; 8,0) 
Lymphozyten 
(G/l) 
3,2  
(2,6; 3,8) 
3,0  
(2,3; 3,4) 
2,7  
(2,3; 4,2) 
2,9  
(2,7; 3,3) 
2,5  
(2,3; 2,8) 
Neutrophile 
Gran. (G/l) 
3,1  
(2,9; 3,8) 
3,3  
(2,9; 3,8) 
3,3  
(2,4; 4,4) 
3,2  
(2,8; 3,7) 
2,9  
(2,5; 3,6) 
Milchmenge 
(kg) 
- - 35,5  
(33,8; 42,0) 
37,2  
(30,5; 41,0) 
33,7 
(25,5; 36,7) 
Milchfett 
(%) 
- - 4,1  
(3,8; 4,8) 
4,1  
(3,9; 4,6) 
3,6  
(3,5; 4,6) 
Milcheiweiß 
(%) 
- - 3,5  
(3,5; 3,6) 
3,4  
(3,4; 3,5) 
3,6  
(3,6; 3,7) 
Milchharnstoff 
(mg/l) 
- - 235  
(183; 280) 
270  
(265; 310) 
280 
 (270; 290) 
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Tab 4.16: Weitere Laborparameter von Gruppe 3 zu den einzelnen 
Entnahmezeitpunkten (Median, 1. und 3. Quartil) 
Laborwerte 4-5 
Wochen ap 
1  
Woche ap 
1-2  
Wochen pp 
4  
Wochen pp 
8-12 
Wochen pp 
Harnstoff 
(mmol/l) 
4,9  
(4,7; 5,1) 
5,6 
(4,8; 6,8) 
4,1 
(4,0; 4,8) 
4,6 
(4,1; 35,3) 
6,1 
(5,6; 7,0) 
anorg. 
Phosphat 
(mmol/l) 
2,3  
(2,3; 2,6) 
2,0  
(1,9; 2,2) 
1,8 
(1,5; 2,0) 
1,8 
(1,6; 2,1) 
1,9 
(1,8; 2,0) 
Albumin 
(g/l) 
32,3 
(31,8; 34,5) 
32,7 
(31,6; 33,6) 
27,4 
(26,3; 28,8) 
31,0 
(28,2; 31,4) 
31,6 
(29,5; 32,3) 
Na 
(mmol/l) 
138,9  
(138,1; 140,9) 
144,6 
(142,3; 145,7) 
139,9 
(137,7; 140,4) 
137,4 
(136,9;138,9) 
137,4 
(136,9;137,8) 
K 
(mmol/l) 
4,2  
(4,1; 4,3) 
4,0 
(4,0; 4,1) 
4,1 
(3,7; 4,2) 
4,2 
(4,0; 4,4) 
4,1 
(3,8; 4,3) 
Cl 
(mmol/l) 
96,1  
(94,7; 97,5) 
99,4 
(98,5; 101,5) 
95,4 
(94,0; 96,4) 
93,0 
(92,1; 94,3) 
92,4 
(90,4; 94,1) 
Lactat 
(mmol/l) 
2,0  
(1,6; 2,12) 
1,6 
(1,3; 1,9) 
1,5 
(1,2; 1,7) 
1,8 
(1,4; 2,2) 
1,5 
(1,2; 1,8) 
Eisen 
(µmol/l) 
36,4  
(26,1; 36,9) 
30,8 
(24,0; 34,0) 
21,8 
(14,0; 25,2) 
20,4 
(17,6; 21,8) 
20,8 
(15,8; 22,0) 
Hämatokrit 
(l/l) 
0,28  
(0,26; 0,29) 
0,31 
(0,31; 0,33) 
0,26 
(0,25; 0,29) 
0,25 
(0,23; 0,27) 
0,27 
(0,26; 0,29) 
Leukozyten 
(G/l) 
8,4  
(6,3; 8,6) 
9,9 
(8,4; 11,6) 
6,1 
(4,9; 7,3) 
6,7 
(5,9; 8,1) 
9,5 
(6,9; 10,6) 
Lymphozyten 
(G/l) 
3,5  
(2,6; 4,0) 
4,0 
(2,7; 4,9) 
3,0 
(2,8; 4,1) 
3,3 
(2,6; 3,6) 
3,6 
(3,4; 4,5) 
Neutrophile 
Gran. (G/l) 
3,1  
(2,6; 3,6) 
5,0 
(4,0; 5,6) 
1,8 
(0,9; 3,7) 
2,7 
(1,6; 3,7) 
3,8 
(2,6; 5,2) 
Milchmenge 
(kg) 
- - 26,6 
(23,3; 33,0) 
33,6 
(29,7; 35,0) 
29,2 
(24,6; 32,2) 
Milchfett 
(%) 
- - 4,31 
(4,0; 4,7) 
4,8 
(3,9; 4,9) 
4,2 
(3,2; 4,8) 
Milcheiweiß 
(%) 
- - 3,5 
(3,5; 3,6) 
3.4 
(3,3; 3,5) 
3,6 
(3,6; 3,8) 
Milchharnstoff 
(mg/l) 
- - 260 
(230; 300) 
280 
(220; 290) 
290 
(270; 310) 
 
 
4.3.2.2 SOD-Aktivität 
Gruppe 2 
Die SOD-Aktivitäten im Erythrozytenlysat im Verlauf einer Laktationsperiode bei 10 
gesunden Kühen sind in Abbildung 4.25 dargestellt. 
Die untersuchten Kühe hatten vier Wochen pp signifikant höhere SOD-Aktivitäten als 
Kühe vier bis fünf Wochen ap (∗∗) sowie Kühe eine Woche ap (∗∗), ein bis zwei 
Wochen pp (∗) und acht bis zwölf Wochen pp (∗∗). Eine positive Korrelation der 
SOD-Aktivität ergab sich vier bis fünf Wochen ap mit Magnesium (r: 0,680 / p: 0,030) 
und vier Wochen pp mit Glucose (r: 0,651 / p: 0,042). Statistisch gesicherte 
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Korrelationen im gesamten Laktationsverlauf ergaben sich zu folgenden Parametern: 
BHB (r: -0,424/ p: 0,004), Cholesterol (r: 0,511 / p: 0,000), Protein (r: 0,436 / p: 
0,003) und Milchharnstoff (r: 0,501 / p: 0,001). 
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Abb. 4.25: SOD-Aktivitäten in U/ml Erythrozytenlysat bei 10 klinisch gesunden Kühen im 
Verlauf einer Laktationsperiode (Median, 1. und 3. Quartil, kleinster und größter 
Wert) mit Darstellung des Referenzbereiches (1. und 3. Quartil (••), Median (•), 
Interzentilbereich (•••)) 
 
Gruppe 3 
Die SOD-Aktivitäten in verschiedenen Laktationsabschnitten zu einem 
Entnahmezeitpunkt bei insgesamt 34 klinisch gesunden Kühen sind in Abbildung 
4.26 dargestellt.  
Die Referenzbereiche lagen zwischen 1130 und 1451 U/ml Erythrozytenlysat (1. und 
3. Quartil (••)), im Interzentilbereich zwischen 835 und 1758 U/ml Erythrozytenlysat 
(•••). Zusätzlich wurde ein Median von 1250 U/ml Erythrozytenlysat (•) errechnet. 
Ähnlich der Messung der SOD-Aktivitäten im Verlauf einer Laktationsperiode bei 10 
gesunden Kühen kam es zu einer tendenziellen Aktivitätssteigerung der SOD vier 
Wochen pp und einem darauf folgenden Abfall acht bis zwölf Wochen pp. 
 
• 
••• 
••• 
•• 
•• 
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Abb. 4.26:  SOD-Aktivitäten in U/ml Erythrozytenlysat bei insgesamt 34 klinisch gesunden 
Kühen in verschiedenen Laktationsstadien (Median, 1. und 3. Quartil, kleinster 
und größter Wert) mit Darstellung des Referenzwertes (1. und 3. Quartil (••), 
Mittelwert (•), Interzentilbereich (•••)) 
 
Auffallend ist, dass die SOD-Aktivitäten in dieser Gruppe zu jedem 
Untersuchungszeitpunkt doppelt so hoch sind wie in Gruppe 1 und 2.  
Es konnten keine signifikanten Unterschiede zwischen den einzelnen 
Laktationsphasen ermittelt werden. Eine signifikante Korrelation ergab sich zum 
Zeitpunkt vier bis fünf Wochen ap mit Magnesium (r: 0,879 / p: 0,009). Statistisch 
gesicherte Korrelationen im gesamten Laktationsverlauf ergaben sich nur zu BHB (r: 
-0,402/ p: 0,018). 
 
••• 
•• 
• 
•• 
••• 
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6 Diskussion 
Die Superoxid-Dismutase wurde bei Kühen bislang nur im Zusammenhang mit 
Erkrankungen, wie beispielsweise der Dislocatio abomasi ad sinistrum (FÜRLL et al. 
2004) und der Retentio secundinarum (KANKOFER et al. 1996), untersucht. Studien 
bezüglich der SOD im gesunden Organismus existieren bislang nur im Bereich der 
Humanmedizin (COVAS et al. 1997, GAETA et al. 2002, BOGDANSKA et al.2003).  
 
5.1 Ergebnisse der klinischen Untersuchung 
Nach der klinischen Untersuchung entsprechend den in Tabelle 3.3 aufgeführten 
Kriterien wurden 125 Kühe als klinisch gesund befunden und in die Untersuchung 
aufgenommen. 
 
5.2 Ergebnisse der Rationsberechnung 
Die untersuchten Parameter befanden sich alle im physiologischen Bereich.  
 
5.3 Ergebnisse der labordiagnostischen Blutuntersuchung 
Kühe mit starken Abweichungen im weißen Blutbild (Leukozytenzahl > 11 G/l bzw. < 
4,0 G/l) wurden von der Untersuchung ausgeschlossen, da es im Zuge von 
Entzündungsreaktionen zu einer vermehrten Bildung reaktiver Sauerstoffspezies 
kommt (MOORE 1997) und unter anderem FUJII und TANIGUCHI (1999) im Zuge 
dessen verminderte SOD-Aktivitäten fanden. Insgesamt handelte es sich dabei um 
25 von 125 Tieren (24 Kühe aus Gruppe 1 und eine Kuh aus Gruppe 3), bei denen 
klinisch jedoch keine entsprechenden Veränderungen vorlagen.  
 
5.3.1 Ergebnisse im Jahresverlauf (Gruppe 1) 
Nach den erwähnten Auswahlkriterien gingen von 80 Kühen noch 56 in die 
Untersuchung ein. Die Kühe befanden sich seitens des Laktationsstadiums alle ein 
bis zwei Wochen pp und waren somit alle in der Phase der höchsten 
Stoffwechselbelastung (FÜRLL 2003).  
 
5.3.1.1 Stall- und Umgebungstemperaturen 
Hitzestress führt bei Kühen zu einer erhöhten Körperinnentemperatur, verminderten 
Futteraufnahme und schließlich zu einer verminderten Produktivität (WEST 2003). 
Die optimale Temperatur für laktierende Kühe wird von BERMAN et al. (1985) von  
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-0,5 bis 26°C angegeben. Höhere Temperaturen bedeut en körperlichen Stress. 
HAHN (1999) stellte jedoch bereits eine erhöhte Atemfrequenz bei Temperaturen ab 
21°C fest. 
In der vorliegenden Untersuchung betrug die niedrigste Stalltemperatur 5°C im 
Januar, die maximale Stalltemperatur im August 23°C  (Abbildung 4.1). Eine 
Beeinträchtigung des Organismus infolge von Hitzestress ist nach HAHN (1999) 
dementsprechend bereits vorhanden und damit eine beginnende herabgesetzte 
Futteraufnahme anzunehmen.  
 
5.3.1.2 Klinisch-chemische und hämatologische Parameter 
 
5.3.1.2.1 Protein 
Im Jahresverlauf kommt es zu keinen statistisch gesicherten Schwankungen der 
Proteinkonzentrationen (Abbildung 4.2).  
Ebenfalls keinen Einfluss der Jahreszeit auf die Proteinkonzentration beschrieben 
ROWLANDS et al. (1974) und GHERGARIU et al. (1984). MERRALL (1976) erfasste 
bei Kühen in Neuseeland nur geringe Schwankungen in der Proteinkonzentration im 
Verlauf eines Jahres. Grundsätzlich ist das Protein ein fütterungsabhängiger 
Blutparameter. Das Futterprotein wird im Pansen zu Aminosäuren abgebaut und zum 
Teil zur mikrobiellen Proteinsynthese herangezogen. Ein weiterer Teil gelangt 
unverändert als Durchflussprotein in den Dünndarm (SCHOLZ 1990). Daher ist 
anzunehmen, dass die Schwankungen ihre Ursache in der Menge der 
Nahrungsaufnahme und damit in der Art und Menge der aufgenommenen Proteine 
haben. 
Signifikant negative Korrelationen waren vor allem im Januar und im August mit BHB 
vorhanden, im Januar zusätzlich mit Bilirubin (Tabelle 4.2). In diesen Monaten waren 
die Proteinkonzentrationen tendenziell höher als zu den übrigen 
Untersuchungszeiträumen. Aufgrund der Korrelationen mit fütterungsabhängigen 
Parametern weist dies auf eine höhere Futteraufnahme in diesen Monaten hin.  
 
5.3.1.2.2 Harnstoff 
Die Harnstoffkonzentrationen der untersuchten Kühe waren in den Sommermonaten 
tendenziell niedriger als in den Wintermonaten, wobei im Juli signifikant niedrigere 
Konzentrationen vorhanden waren (Abbildung 4.3). Auf Neuseeland beobachtete 
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MERRALL (1976) niedrigere Harnstoffkonzentrationen bei Kühen im Winter bzw. 
Sommer im Vergleich zum Frühjahr bzw. Herbst. Die hohen 
Harnstoffkonzentrationen stimmten dabei mit dem hohen Proteingehalt der 
Herbstweide überein. Da Harnstoff unter anderem ein fütterungsabhängiger 
Parameter ist (SCHOLZ 1990), ist dies eine schlüssige Erklärung.  
SRIKANDAKUMAR und JOHNSON (2004) stellten bei verschiedenen Rassen eine 
niedrigere Harnstoffkonzentration unter Hitzestress fest. Sie führten dies auf eine 
verminderte Futteraufnahme bzw. Proteinaufnahme zurück. Dies ist auch in dieser 
Studie eine wahrscheinliche Erklärung für die niedrigeren Harnstoffkonzentrationen 
im Sommer.  
Positive Korrelationen waren im Februar und Dezember zu Milchharnstoff 
vorhanden. SCHOLZ (1990) fand eine Erklärung in der Tatsache, dass Harnstoff 
mühelos die Membranen passieren kann, wodurch ein Anstieg der 
Harnstoffkonzentration nicht nur auf das Blut beschränkt bleibt, sondern alle 
Körperflüssigkeiten und somit auch die Milch betrifft. Die positive Korrelation zu 
Cholesterol im Dezember ist ebenfalls mit einer gesteigerten Futteraufnahme zu 
erklären (Tabelle 4.3). 
 
5.3.1.2.3 Bilirubin 
Die Bilirubinkonzentrationen der untersuchten Kühe sind in den Sommermonaten 
signifikant höher als in den Monaten Januar und Dezember (Abbildung 4.4).  
Gehäufte Abweichungen von der physiologischen Bilirubinkonzentration bei 
intensiven Stoffwechseluntersuchungen über fünf Jahre bei Kühen zwei bis sechs 
Wochen pp registrierte FÜRLL (1989) im Frühsommer. JÜNGER (2000) beschrieb 
bei gesunden Kühen im Mai bzw. im September die höchsten 
Bilirubinkonzentrationen und im Januar bzw. März die niedrigsten. Hingegen 
registrierten FURTMAYR (1975) keine jahreszeitlich wiederkehrende Rhythmik über 
zwei Jahre.  
SRIKANDAKUMAR und JOHNSON (2004) beschrieben eine verminderte 
Futteraufnahme infolge von Hitzestress. In diesem Zusammenhang stellten FÜRLL 
und SCHÄFER (1992) einen deutlichen Konzentrationsanstieg des Bilirubins infolge 
von Fasten (Inanitionsikterus) bei Lämmern fest sowie infolge negativer 
Energiebilanz peripartal bei Rindern. NAYLOR et al. (1980) sahen in der 
Verdrängung des Bilirubins aus der Bindung an Albumin durch freie Fettsäuren (FFS) 
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sowie in der Kompetition der FFS und des Bilirubins um das Transportprotein 
Ligandin (Y-Protein) bzw. um das Z-Protein in den Hepatozyten die Ursache.  
Eine mögliche Erklärung der erhöhten Bilirubinkonzentrationen in den 
Sommermonaten besteht daher in einer verminderten Futteraufnahme infolge von 
Hitzestress. Daher sind die negativen Korrelationen zu folgenden 
fütterungsabhängigen Parametern erklärbar (Tabelle 4.4): Protein im Januar, Kalium 
im Januar und Mai, Calcium im Februar, Natrium im Juli und anorganisches 
Phosphat im August. Positive Korrelationen zu GLDH im Mai, Oktober und 
Dezember lassen sich folgendermaßen erklären: durch ungenügende 
Energieaufnahme kommt es zu einem Anstieg der Ketonkörperkonzentration (siehe 
BHB 5.3.1.2.5) sowie zu einer Verfettung von Körperorganen, besonders der Leber 
(FÜRLL 2002).  
 
5.3.1.2.4 Glucose 
Die Glucosekonzentration ist bei den 56 gesunden Kühen im Sommer tendenziell 
niedriger (teils statistisch gesichert) als in den Wintermonaten Januar und Dezember 
(Abbildung 4.5).  
ITOH et al. (1998) stellten fest, dass Hitzestress das endokrine System von 
Milchkühen beeinflusst. Die Insulinkonzentration steigt unter Hitzestress an, die 
Glucosekonzentration sinkt ab. Grundsätzlich ist die Konzentration abhängig von der 
Rate der Freisetzung aus dem Pankreas und der Metabolisierung durch die Leber. In 
diesem Zusammenhang berichteten COLLIER et al. (1982) über eine Aktivierung des 
sympathischen Nervensystems unter Hitzestress. Zudem entdeckten ODA et al. 
(1988) bei Schafen, dass die Insulinsekretion durch Aktivierung von ß-adrenergen 
Rezeptoren des Pankreas stimuliert und durch Aktivierung von α-adrenergen 
Rezeptoren gehemmt wird. ITOH et al. (1998) vermuteten daher eine Verbindung 
zwischen der Ausschüttung von Insulin unter Hitzestress und dem adrenergen 
Nervensystem. 
Grundsätzlich werden beim Wiederkäuer Kohlenhydrate zum größten Teil im Pansen 
in flüchtige Fettsäuren abgebaut und dann dem intermediären Stoffwechsel 
zugeführt. BORAU (2004) wies bei Schafen eine direkte Glucoseaufnahme über den 
Natrium-Glucose-Kotransporter (SGLT-1) im Pansenepithel nach. BRADFORD und 
ALLEN (2004) fanden in diesem Zusammenhang fütterungsabhängige 
Glucosekonzentrationen im Blut von Kühen. Hinsichtlich einer saisonalen 
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Schwankung der Glucosekonzentration fanden KNAPP und GRUMMER (1991) eine 
verminderte Aufnahme von Trockenmasse während Hitzestress.  
Hieraus lässt sich schließen, dass die in dieser Untersuchung gemessene tendenziell 
niedrigere Glucosekonzentration im Sommer zum einen aus einer Aktivierung des 
adrenergen Systems und infolge dessen einer reaktiven Insulinausschüttung und 
Senkung der Glucosekonzentration und zum anderen aus einer verminderten 
Futteraufnahme infolge Hitzestress bei ketotischer Stoffwechsellage resultierte.  
Zahlreiche Autoren erwähnten im Jahresverlauf bei Kühen ebenfalls niedrigere 
Glucosekonzentrationen im Sommer als im Winter (LEE et al. 1978, AVIDAR et al. 
1981, SHAFFER et al. 1981). 
Einen entgegengesetzten Trend mit höheren Glucosekonzentrationen im Sommer 
als im Winter vermerkten PETERSON und WALDERN (1981) sowie GHERGARIU et 
al. (1984). Nach FURTMAYR (1975), GRAF et al. (1978) sowie BLUM et al. (1983) 
unterliegt die Glucosekonzentration keinen saisonalen Einwirkungen. 
 
5.3.1.2.5 ß-Hydroxybutyrat (BHB) 
Bei der Untersuchung der BHB-Konzentrationen fällt auf, dass in den Monaten April 
und Oktober signifikant höhere Konzentrationen gemessen wurden (Abbildung 4.6).  
ROSSOW et al. (1976) beobachteten bei Kühen in der zweiten bis vierten Woche pp 
die höchsten Ketonkörperkonzentrationen im Zeitraum Juli bis Oktober. FÜRLL 
(1989) fand bei einer intensiven Stoffwechseluntersuchung über fünf Jahre in 10 
Betrieben mit ganzjähriger Stallhaltung bei Kühen im Zeitraum zwei bis sechs 
Wochen pp die Häufung der höchsten BHB-Konzentrationen in den Monaten Februar 
und September. Signifikant höhere BHB-Konzentrationen im Winter als im Herbst 
verzeichneten AMIN et al. (1991). Weitere langjährige Untersuchungen in zwei 
Milchviehbetrieben zeigten die niedrigsten BHB-Konzentrationen im Juli bis 
September und die höchsten im April bis Juni (FÜRLL et al. 1998). ROSSOW et al. 
(1976) fanden höhere BHB-Konzentrationen im Zeitraum November bis Januar.  
In dieser Untersuchung sind die höheren Konzentrationen im April und im Oktober 
vermutlich die Folge einer Energiemangelsituation (FÜRLL 2004), da auch die 
Glucosekonzentrationen und die Proteinkonzentrationen in diesen Monaten eher 
niedriger waren. Daher ist eine verminderte Futteraufnahme infolge von Hitzestress 
bzw. Temperaturabfall in den besagten Monaten (Abbildung 4.1) auch hier eine 
mögliche Erklärung. Korrelationen (Tabelle 4.5) ergaben sich in diesen Monaten zu 
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fütterungsabhängigen Parametern: im April zu Cholesterol (negative Korrelation) und 
im Oktober zu Bilirubin (positive Korrelation). 
Unter 5.3.1.2.1 wurden die negativen Korrelationen mit Totalprotein im Januar und 
August bereits erläutert. 
 
5.3.1.2.6 Cholesterol 
Die Cholesterolkonzentrationen befanden sich bei allen untersuchten Kühen 
innerhalb der physiologischen Grenzen (Abbildung 4.7). Über das gesamte Jahr 
hinweg sind die Konzentrationen relativ konstant, wobei in den Sommermonaten 
tendenziell niedrigere Cholesterolkonzentrationen vorhanden waren. Da die 
Cholesterolkonzentration von der Resorption aus dem Darm und dem Grad der 
Futteraufnahme abhängt (FÜRLL 2004), ist die tendenzielle Konzentrationsabnahme  
in den Sommermonaten ebenfalls mit einer verminderten Futteraufnahme infolge von 
Hitzestress zu deuten (SRIKANDAKUMAR u. JOHNSON 2004). Positive 
Korrelationen (Tabelle 4.6) waren in diesem Zusammenhang im Januar, Februar und 
April mit dem fütterungsabhängigen Parameter Magnesium vorhanden. Des 
Weiteren bestand ebenfalls eine positive Korrelation zu den Mineralstoffen Kalium im 
Januar, im Juli zu Natrium und im August zu Calcium. KLIMIENE et al. (2005) wiesen 
bei diesen Parametern ebenfalls eine Fütterungsabhängigkeit nach, wodurch eine 
positive Korrelation in diesem Fall begründet ist. Auch ist die negative Korrelation zu 
BHB im April und die positive Korrelation zu Albumin im Juli in diesem 
Zusammenhang zu nennen. Ebenso eine positive Korrelation zu Milchharnstoff im 
April, Oktober und Dezember und zu Harnstoff, ebenfalls im Dezember (Näheres 
hierzu unter 5.3.1.2.2). Die negative Korrelation zu Bilirubin wurde unter 5.3.1.2.3 
behandelt.  
 
5.3.1.2.7 Calcium 
Die Calciumkonzentrationen waren, wie aus Abbildung 4.8 hervor geht, bei den 56 
gesunden Kühen im Verlauf eines Jahres im Sommer tendenziell niedriger als in den 
Wintermonaten (mit Ausnahme einer signifikant höheren Konzentration im Juli). 
Ähnliche Ergebnisse fanden ELDON et al. (1988) bei Kühen auf Island. 
KAMGARPOUR et al. (1999) ermittelten hingegen höhere Calciumkonzentrationen in 
den Sommermonaten, verglichen mit den Wintermonaten. BERGLUND und OLTNER 
(1983) bemerkten andererseits zwar bei aufwachsenden Färsen in Schweden 
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innerhalb eines Jahres unterschiedliche Ca-Konzentrationen, jedoch erkannten sie 
kein einheitliches Muster. Ähnliche Ergebnisse fanden ROWLANDS et al. (1979), die 
in einer Studie über zwei Jahre im ersten Jahr die höchsten Ca-Konzentrationen im 
Herbst beobachteten und im zweiten Jahr keine Unterschiede beschrieben. 
BARAKAT und HASSANEIN (1969), LEE et al. (1978), SHAFFER et al. (1981) und 
GHERGARIU et al. (1984) wiederum registrierten keinen Einfluss der Jahreszeit auf 
die Calciumkonzentration.  
KUME et al. (1998) untersuchten den Einfluss von Hitzestress auf den 
Mineralstoffhaushalt von Holsteinkühen und fanden erniedrigte Calcium-, Phosphat- 
und Magnesiumkonzentrationen. Ebenso untersuchten SRIKANDAKUMAR und 
JOHNSON (2004) die Calciumkonzentration australischer Milchzebus unter 
Hitzestress, wobei die Calciumkonzentration signifikant absank. Sie begründeten 
dies folgendermaßen: Da ca. 50-54 % des totalen Plasma-Calciums an Proteine 
gebunden sind, ist die Calciumkonzentration bei einer Hypoproteinämie infolge einer 
herabgesetzten Futteraufnahme durch Hitzestress ebenfalls erniedrigt.  
Dies ist in dieser Untersuchung eine mögliche Erklärung für das Absinken der 
Calciumkonzentration im Sommer, betrachtet man die klimatischen Ergebnisse 
(4.3.1.1) in dem untersuchten Jahr. Auch die positive Korrelation mit Albumin in den 
Monaten Januar und August spricht für einen fütterungsabhängigen Anstieg der 
Calciumkonzentration in den besagten Monaten. Da anorganisches Phosphat, 
Kalium und Magnesium ebenso fütterungsabhängige Parameter sind (KLIMIENE et 
al. 2005), sind die positiven Korrelationen im Januar (Kalium und Magnesium) und im 
Mai (anorganisches Phosphat) ebenfalls aus fütterungsbedingter Sicht zu erklären. 
Die positive Korrelation zu Cholesterol im August lässt ebenso auf eine 
fütterungsbedingte Ursache schließen, da auch die Cholesterolkonzentration vom 
Grad der Futteraufnahme (FÜRLL 2004) abhängig ist.  
Was weiterhin in dieser Untersuchung deutlich auffällt, ist eine insgesamt erniedrigte 
Calciumkonzentration der Kühe über das gesamte Jahr hinweg, wobei sich die 
Konzentrationen bei insgesamt 28 Kühen unterhalb der physiologischen Grenze von 
2,2 mmol/l befanden.  
Grundsätzlich wird der Calciumhaushalt durch Parathormon, Calcitonin und      
Vitamin D (bzw. dessen Metabolite) geregelt, wodurch der Calciumtransport in Darm 
und Niere und der Calciumstoffwechsel des Knochens beeinflusst werden. Eine 
Hypokalzämie wird durch eine extreme Unterversorgung mit Calcium bzw. mit D-
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Vitaminen oder durch eine Störung der Regulationsmechanismen ausgelöst. Bei 
laktierenden Rindern mit hoher Milchleistung tritt die Hypokalzämie peripartal durch 
massive Ausscheidung über die Milch auf (HORST et al. 1994). Die Kühe in dieser 
Untersuchung befanden sich jedoch alle ein bis zwei Wochen pp, wodurch die 
Hypokalzämie bzw. Gebärparese nicht als Ursache in Frage kommt. Da Calcium 
unter anderem ein fütterungsabhängiger Parameter ist (KLIMIENE et al. 2005), ist es 
am wahrscheinlichsten, dass die Ursache hier zu suchen ist. Ein zu hoher Phosphat-
Anteil im Futter, unter Umständen durch Anreicherung im Futtermittel wäre eine 
weitere Möglichkeit, da hierdurch bekanntlich Calcium gebunden und vermehrt 
ausgeschieden wird (HORST et al. 1994). Jedoch war keine Korrelation zwischen 
diesen beiden Parametern nachweisbar.  
 
5.3.1.2.8 Anorganisches Phosphat 
Die Konzentrationen der untersuchten Kühe an anorganischem Phosphat ist in den 
Sommermonaten Mai und Juli signifikant niedriger als in den übrigen Monaten, wobei 
im Mai fünf Tiere und im Juli sechs Tiere Konzentrationen unterhalb der 
physiologischen Grenze von 1,6 mmol/l besaßen (Abbildung 4.9).  
ROWLANDS et al. (1979) beschrieben bei Kühen im Herbst die höchsten 
Konzentrationen an anorganischem Phosphat. DEBEVC und JAHNEL (1976) fanden 
im Gegensatz hierzu die höchsten Konzentrationen an anorganischem Phosphat im 
Monat Juli. Keinen signifikanten Unterschied der anorganischen 
Phosphatkonzentration im Verlauf eines Jahres beobachteten BARAKAT und 
HASSANEIN (1969), LANE et al. (1968), PAYNE et al. (1973, 1974), POULSEN 
(1974), ROWLANDS et al. (1974), LEE et al. (1978), SHAFFER et al. (1981), 
GHERGARIU et al. (1984) und WILDEUS et al. (1992).  
Da anorganisches Phosphat ebenfalls ein fütterungsabhängiger Parameter ist 
(KLIMIENE et al. 2005), sind die niedrigen Konzentrationen im Mai und Juli entweder 
auf einen geringen Gehalt im Futter zurückführbar oder auf eine verminderte 
Futteraufnahme in den Sommermonaten infolge einer Hitzebelastung. Dies stellten 
auch CALL et al. (1987) fest, die im Zuge einer phosphatdefizienten Fütterung bei 
Kühen eine verminderte Serumkonzentration an anorganischem Phosphat fanden.  
Positive Korrelationen mit Natrium im April, Kalium im Mai und Magnesium im Juli 
(Tabelle 4.8) sind daher auch aus fütterungsbedingter Sicht erklärbar. Eine negative 
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Korrelation war im August zu Bilirubin vorhanden, was unter 5.3.1.2.3 näher erläutert 
wurde.  
 
5.3.1.2.9 Magnesium 
Ebenso wie bei Calcium und anorganischem Phosphat beschrieben lagen auch die 
Magnesiumkonzentrationen der untersuchten 56 Kühe im unteren Bereich bzw. 
waren bei 34 Kühen die Konzentrationen unterhalb der physiologischen Grenze von 
0,8 mmol/l. Die Konzentration war im April statistisch gesichert am niedrigsten im 
Vergleich zu den vorherigen und nachfolgenden Monaten (Abbildung 4.10). KUME et 
al. (1998) berichteten über erniedrigte Magnesiumkonzentrationen infolge von 
Hitzestress, welcher wiederum eine verminderte Futteraufnahme nach sich zieht 
(SRIKANDAKUMAR u. JOHNSON 2004). Die Erniedrigung der Konzentration im 
April ist daher unter Umständen auf die zunehmend ansteigende Temperatur in 
dieser Jahreszeit zurückzuführen. 
BERGLUND und OLTNER (1983) beobachteten ebenfalls zwischen verschiedenen 
Jahren und zwischen verschiedenen Jahreszeiten innerhalb eines Jahres 
Unterschiede, jedoch ließen die Veränderungen kein einheitliches Muster erkennen, 
wie es auch in dieser Untersuchung der Fall ist. 
In anderen Studien wurde kein Einfluss der Jahreszeit auf die 
Magnesiumkonzentration erwähnt (BARAKAT u. HASSANEIN 1969, PAYNE et al. 
1973, GHERGARIU et al. 1984).  
Da Magnesium ein fütterungsabhängiger Parameter ist (KLIMIENE et al. 2005), ist 
die insgesamt erniedrigte Magnesiumkonzentration über das gesamte Jahr hinweg 
auf eine zu geringe Konzentration im Futter zurück zu führen. Die klassische 
Hypomagnesämie, die durch zu wenig Magnesium im frischen Gras der 
Frühjahrsweide ausgelöst wird (McCOY 2004), kann aber auch durch einen zu 
hohen Gehalt an Kalium oder freien Fettsäuren im Futter bedingt sein. Positive 
Korrelationen (Tabelle 4.9) zu Magnesium waren im Januar, Februar und im April zu 
Cholesterol vorhanden, dessen Serumkonzentration von der Resorption aus dem 
Darm und dem Grad der Futteraufnahme (FÜRLL 2004) abhängt. 
Die positiven Korrelationen zu Calcium im Januar und anorganischem Phosphat im 
Juli sind, wie bereits unter 5.3.1.2.7 und 5.3.1.2.8 erwähnt wurde, fütterungsbedingt 
erklärbar. 
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5.3.1.2.10 Leukozyten 
In dieser Untersuchung war tendenziell ein Anstieg der Leukozyten in den warmen 
Monaten zu beobachten, jedoch war keine statistische Sicherheit vorhanden 
(Abbildung 4.11). Einen allgemeinen Trend zu höheren Leukozytenzahlen in 
wärmeren Monaten bei Kühen in Columbia, USA, fanden auch STUFFLEBEAM et al. 
(1964). 
Dies ist unter Umständen wiederum auf eine verminderte Futteraufnahme und daher 
indirekt auf eine Belastung des antioxidativen Systems durch verminderte Aufnahme 
antioxidativer Substanzen (Vitamin C, E und andere) und infolge dessen eine 
moderate Belastung des Immunsystems zurückzuführen. CHEW (1995) beschrieb in 
diesem Zusammenhang die positive Wirkung antioxidativ wirkender Vitamine 
(Vitamin A, E und C) auf das Immunsystem, durch Aufrechterhaltung der 
funktionellen und strukturellen Integrität immunologisch aktiver Zellen.  
Positive Korrelationen bestanden in diesem Zusammenhang im Juli und Dezember 
mit dem fütterungsabhängigen Parameter Cholesterol.  
 
5.3.1.3 SOD-Aktivität 
Die SOD-Aktivität der untersuchten Kühe sank in den Sommermonaten deutlich ab, 
wie aus Abbildung 4.12 hervorgeht. Es liegt die Vermutung nahe, dass die 
Erniedrigung in den Sommermonaten auf Hitzestress zurückzuführen ist.  
Hierzu fand SATTLER (2001), dass es bei länger andauerndem Stress zu einer 
Verminderung der SOD-Aktivität kommt. WEBER und BRUCH (1992) führten eine 
verminderte SOD-Aktivität auf Inaktivierung bzw. Zerstörung des Enzyms oder aber 
auf mangelnde Synthese zurück. Eine Anreicherung von H2O2 in der Zelle bewirkt 
beispielsweise eine verstärkte Fenton-Reaktion und inaktiviert die SOD (SALO et al. 
1988). Kurzzeitiger Stress hingegen bewirkt nach SATTLER (2001) eine Steigerung 
der SOD-Aktivität durch Aktivierung des Enzyms. 
BERNABUCCI et al. (2002) untersuchten den antioxidativen Status, unter anderem 
die erythrozytäre SOD-Aktivität, bei transienten Milchkühen im Frühjahr (April und 
Mai) und im Sommer (Juli bis August). Dabei war eine Erhöhung der SOD-Aktivität in 
den Sommermonaten zu beobachten, was auf einen moderaten Hitzestress 
zurückgeführt wurde.  
ÖZTÜRK und GÜMÜSLÜ (2004) untersuchten die SOD-Aktivität unter Hitzestress 
bei ein, sechs und zwölf Monate alten Ratten, wobei eine niedrigere SOD-Aktivität 
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bei Ratten im Alter von einem Monat nach Hitzestress vorhanden war und eine 
Aktivitätssteigerung bei Ratten im Alter von sechs und zwölf Monaten. Dies ist jedoch 
nicht nur auf das Alter zurück zu führen, da Untersuchungen bezüglich der 
erythrozytären antioxidativen Enzymaktivität in Abhängigkeit vom Alter in der 
Humanmedizin von INAL et al. (2001) durchgeführt wurden, welche eine 
abnehmende SOD-Aktivität mit zunehmendem Alter feststellten. Berichtet wurde 
auch von einer zunehmenden Inaktivierung der SOD bei Ratten mit steigendem Alter 
(GLASS u. GERSHON 1981). Hinsichtlich der SOD-Aktivität in Zusammenhang mit 
Hitzestress besteht demzufolge noch Uneinigkeit. Es ist daher anzunehmen, dass 
die Erniedrigung in den Sommermonaten vermutlich auf eine verminderte 
Futteraufnahme zurückzuführen ist. In diesem Zusammenhang wurde bei Ratten 
festgestellt, dass eine zu niedrige Kupferaufnahme über das Futter eine 
herabgesetzte Aktivität der Cu/Zn-SOD nach sich zieht (ROUGHEAD et al. 1999). 
Auch führt eine um ein Drittel bis zu einem Zehntel des täglichen Bedarfs reduzierte 
Zinkkonzentration im Futter bei Rindern zu einer Verminderung der SOD-Aktivität um 
20 % (KLECZKOWSKI et al. 2003). KIM und KEEN (1999) fanden ähnliche 
Ergebnisse bei zinkdefizient gefütterten Ratten.  
Auch sollte berücksichtigt werden, dass die hier untersuchten Kühe mit silierten 
Futtermitteln gefüttert wurden und der Vitamin A- und E-Gehalt hierbei geringer ist 
als jener von frischen Futtermitteln (KIRCHGESSNER 1992). Zusätzlich spielt der 
Zeitpunkt des Schnittes eine entscheidende Rolle, da Silage vom dritten Schnitt 
einen deutlich niedrigeren Gehalt an α-Tocopherol als Silage aus dem ersten Schnitt 
besitzt (KIRCHGESSNER 1992, LYNCH et al. 2001). Die Vermutung, dass die SOD-
Aktivität von der Menge und Futteraufnahme beeinflusst wird, bestätigen die 
Korrelationen zu den fütterungsabhängigen Parametern Phosphat, Glucose (positive 
Korrelation) und BHB (negative Korrelation). 
Die antioxidative Wirkung des ß-Carotins ist vermutlich synergistisch mit der des 
Vitamin E, indem es in lipidhaltigen Zellen die Lipidperoxidation verhindert 
(KIRCHGESSNER 1992). Daher ist anzunehmen, dass eine verminderte Aufnahme 
von Vitamin E und A zu einer herabgesetzten SOD-Aktivität führt.  
ZAIDI et al. (2005) fanden bei Ratten einen Abfall der SOD-Aktivität in der Leber 
unter Stress. Bei Ratten, die gleichzeitig mit Vitamin E zugefüttert wurden, war dieser 
Aktivitätsabfall nicht zu beobachten.  
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Insgesamt liegt die SOD-Aktivität der klinisch gesunden Kühe im Bereich von 501 
und 979 U/ml Erythrozytenlysat (Interzentilbereich). Hierbei ist jedoch zu 
berücksichtigen, dass die untersuchten Kühe insgesamt marginal mit Calcium- und 
Magnesium versorgt wurden (siehe 5.3.1.2.7 und 5.3.1.2.9). TIAN et al. (2003) 
fanden bei Ratten eine herabgesetzte SOD-Aktivität im Zusammenhang mit einer 
calciumdefizienten Fütterung. Auch untersuchten SASAKI et al. (2005) in humanen 
Keratinozyten die SOD-Aktivität nach Kultivierung in einem calciumhaltigen Medium. 
Dabei fanden sie eine signifikant niedrigere SOD-Aktivität bei Kultivierung in niedriger 
Calciumkonzentration als in Keratinozyten in einem Medium mit hoher 
Calciumkonzentration. Es ist bekannt, dass ein Defizit an Calcium zu einem Anstieg 
der Calciumkonzentration in Zellen außerhalb des Skelettsystems führt, während es 
im Knochen zur Osteoporose kommt (FUJITA 2000). Dieser intrazelluläre 
Calciumanstieg führt zu einer Erhöhung der Permeabilität der 
Mitochondrienmembran mit einem darauf folgenden Einstrom von Calcium, was 
wiederum mit einer verstärkten Bildung reaktiver Sauerstoffspezies einher geht 
(KOWALTOWSKI et al. 2001). Ein Magnesiumdefizit führt über eine vermehrte 
Radikalbildung (unter anderem durch Lipidperoxidation) zu einer reduzierten 
Leistungsfähigkeit des antioxidativen Systems (FREEDMAN et al. 1992). Zusätzlich 
geht eine Hypomagnesämie auch mit einem intrazellulären Calciumanstieg einher 
(KURABAYASHI 2005, ROCK et al. 1995), was wiederum zu eben erwähnter 
Bildung reaktiver Sauerstoffspezies führt. In diesem Zusammenhang fanden KUMAR 
und SHIVAKUMAR (1997) im Myokard von Ratten eine signifikant niedrigere SOD-
Aktivität bei magnesiumdefizienter Fütterung. Dies verleitet zu der Annahme, dass 
die SOD-Aktivität durch die marginale Magnesium- und Calciumkonzentration im Blut 
herabgesetzt ist. Insgesamt ist weiterhin davon auszugehen, dass dieses Defizit an 
Calcium und Magnesium durch eine zu geringe Mineralstoffzufütterung begründet ist.  
 
5.3.1.4 Besonderheiten innerhalb des Untersuchungszeitraumes 
Auffallend war, dass die Kühe in den Monaten April und Mai offenbar stärkeren 
Stoffwechselbelastungen ausgesetzt waren. Deutlich wird dies anhand der folgenden 
Parameter. Harnstoff sank von Februar bis April ab und befand sich im Mai deutlich 
unter dem Referenzbereich. Bilirubin stieg hingegen im Mai über den Grenzwert von 
5 µmol/l an. Die Glucosekonzentrationen befanden sich im April und im Mai an der 
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unteren Grenze des Referenzbereiches, und die BHB-Konzentrationen stiegen vor 
allem im April, aber auch im Mai über 0,6 mmol/l an. Die Konzentrationen an 
anorganischem Phosphat sanken von April auf Mai deutlich bis unter 1,55 mmol/l ab, 
die Magnesiumkonzentrationen sanken im April deutlich ab und stiegen im Mai 
wieder etwas an. Die SOD-Aktivitäten waren im April und im Mai am niedrigsten. Da 
diese Parameter deutlich fütterungsabhängig sind, deutet dies insgesamt auf eine 
verminderte Futteraufnahme mit folgender Stoffwechselbelastung hin.  
 
5.3.1.5 Ergebnisse der Milchuntersuchung 
Von Januar bis Juli befand sich der Milcheiweißgehalt (Abbildung 4.13) der untersuchten 
Kühe an der unteren Grenze des Referenzbereiches. Grundsätzlich wird das 
Milcheiweiß aus den Plasmaaminosäuren synthetisiert, die wiederum aus der 
ruminalen Bakterienproteinsynthese und aus dem Durchflussprotein stammen. 
(KRAFT u. DÜRR 2005). Daher wird die Fähigkeit der Milchdrüse zur 
Proteinsynthese u.a. durch die alimentäre Energie und Eiweißversorgung beeinflusst 
(DOEPEL et al. 2004). Betrachtet man in diesem Zusammenhang die 
Rationsberechnung, so erhalten die Kühe pro Tag 4043,1 g nutzbares Rohprotein 
(nXP) pro Tier (Tabelle 4.2.2). SPIEKERS und RODEHUTSCORD (2000) gaben für 
Kühe mit einer Milchleistung von mehr als 30 Litern eine Mindestversorgung mit nXP 
von 170 bis 175 g/kg TM an, was in diesem Fall (Tabelle 4.2.2) einer Gesamtmenge 
von 3971,54 g in 23,362 kg TM entspricht und demzufolge eine ausreichende Menge 
darstellt. Betrachtet man in diesem Zusammenhang unter anderem die 
fütterungsabhängigen Parameter wie Protein, Cholesterol, Glucose und Bilirubin, so 
ist eine Erklärung in einer verminderten Futteraufnahme zu suchen, da die Fütterung 
an sich hinsichtlich der nXP-Konzentration adäquat ist.  
Die Konzentrationen des Milchharnstoffs (Abbildung 4.14) verhielten sich ähnlich 
denen der Plasmaharnstoffkonzentrationen (Abbildung 4.3), mit sinkenden 
Konzentrationen vom Frühjahr bis zum Juli. Da die Harnstoffkonzentration in der 
Milch der im Blut entspricht ist sie demzufolge ebenfalls abhängig von der 
alimentären Aufnahme von Proteinen und NPN-Verbindungen, dem Umsatz in 
Pansen und Leber sowie der Ausscheidung über den Harn und die Milch 
(WESTWOOD et al. 1998, KRAFT u. DÜRR 2005). Unter 4.3.1.1 wurde bereits auf 
die verminderte Futteraufnahme infolge erhöhter Umwelttemperaturen eingegangen.  
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5.3.2. Ergebnisse von Gruppe 2 (Verlauf einer Laktationsperiode von 4-5 
Wochen ante partum bis 8-12 Wochen post partum) und Gruppe 3 
(verschiedene Kühe in verschiedenen Laktationsstadien an einem 
Entnahmetag) 
 
5.3.2.1 Klinisch-chemische und hämatologische Parameter 
Grundsätzlich unterliegt der Stoffwechsel des Milchrindes in der Transitphase (drei 
Wochen vor bis drei Wochen nach dem Kalben) Belastungen, die durch 
Hochträchtigkeit, Kalbung und Laktogenese hervorgerufen werden (GRUMMER 
1995, DRACKLEY 1999). Daher liegt der Schwerpunkt von 
Stoffwechseluntersuchungen in diesem Zeitraum.  
Da die Gruppe 2 in dem Zeitraum April/Mai untersucht wurde, in welchem deutliche 
Schwankungen der Stoffwechselparameter festgestellt wurden (siehe 5.3.1.4), 
müssen diese auch hier berücksichtigt werden.  
 
5.3.2.1.1 Protein 
Die Proteinkonzentrationen der zehn Kühe aus Gruppe 2 sanken vom Zeitraum vier 
bis fünf Wochen ap (Median: 74,2 g/l) bis eine Woche ap signifikant auf einen 
Medianwert von 68,0 g/l ab, blieben ein bis zwei Wochen pp weiterhin auf diesem 
niedrigen Konzentrationsniveau und stiegen vier Wochen pp wieder signifikant auf 
einen Medianwert von 78,6 g/l an, bei vier Kühen sogar bis über den physiologischen 
Bereich von 80 g/l hinaus (Abbildung 4.15).  
ROWLANDS et al. (1975) beschrieben in den Wochen vor der Abkalbung einen 
Abfall der Proteinkonzentration, gefolgt von einem leichten Anstieg nach der 
Abkalbung. CASTILLO et al. (2005) fanden ebenfalls einen signifikanten Abfall der 
Proteinkonzentration eine Woche ap bei konstanter Albuminkonzentration und 
folgerten daraus eine herabgesetzte Konzentration an Immunglobulinen. Ursache 
hierfür ist der Transfer von Immunglobulinen aus dem Serum in das Kolostrum, 
wodurch das Immunsystem des Muttertieres belastet wird (KEHRLI et al. 1989). 
Auch in der vorliegenden Untersuchung blieb die Albuminkonzentration in diesem 
Zeitraum konstant. Die positive Korrelation zur SOD-Aktivität eine Woche ap deutet 
ebenfalls auf eine Beziehung zum Immunsystem in diesem Zeitraum hin.  
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GOFF und HORST (1997) begründeten dies folgendermaßen:  
• Immunsuppressiver Effekt von Östrogen kombiniert mit Cortisol, das 3 Tage 
ap von 4 auf 8 ng/ml ansteigt. 
• Gegen Ende der Trächtigkeit steigt der Bedarf an Energie, Proteinen und 
Mineralstoffen seitens der fetalen Plazenta und der Kolostralmilchproduktion 
deutlich an. 
• Die Kalbung und die einsetzende Laktation verursachen metabolischen 
Stress, was ein plötzliches Defizit im Bereich der Ernährung nach sich zieht. 
• Eine verzögerte Anpassung des Pansens an eine veränderte 
höherenergetische Fütterung in der Frühlaktation und die daraus resultierende 
negative Energiebilanz. 
• Vitamin A und -E sinken um die Kalbung um 38 und 47 % durch Verlust über 
das Kolostrum und durch einen höheren Verbrauch peripartal.  
Grundsätzlich ist das Verhalten der Gesamteiweißkonzenttration im peripartalen 
Zeitraum dadurch gekennzeichnet, dass sie im Blut nach dem Partus infolge 
vermehrter alimentärer Aufnahme von Proteinen sowie durch die postpartale 
Proteolyse signifikant erhöht ist (SOMMER 1970, FÜRLL 1989, TEUFEL 1999, CITIL 
1999). 
In der Gruppe 3 sind die Proteinkonzentrationen bei den Kühen, die im Zeitraum eine 
Woche ap untersucht wurden, wie auch schon in der Gruppe 2 beschrieben, 
signifikant niedriger (bei konstant bleibender Albuminkonzentration) als bei den 
Kühen, untersucht zu den übrigen Laktationsstadien. Die Kühe zum Zeitpunkt ein bis 
zwei Wochen pp wiesen dann, im Gegensatz zu den Proteinkonzentrationen von 
Gruppe 2 zu diesem Zeitpunkt, höhere Konzentrationen auf. 
TEUFEL (1999) fand ebenso niedrigere Proteinkonzentrationen 2 Wochen ap mit 
78,4 g/l im Vergleich zu 2 Wochen pp mit 87,8 g/l bzw. 4 Wochen pp mit 86,8 g/l.  
Ebenso sind die sinkenden Proteinkonzentrationen bei konstant bleibender 
Albuminkonzentration, wie bereits beschrieben, auf eine Schwächung des 
Immunsystems mit herabgesetzter Immunglobulinkonzentration unter anderem 
aufgrund der einsetzenden Kolostralmilchproduktion zurückzuführen. Die höheren 
Proteinkonzentrationen in dem Zeitraum ein bis zwei Wochen pp gehen einher mit 
verhältnismäßig niedrigeren Albuminkonzentrationen als bei den Kühen eine Woche 
ap und lassen daher wiederum auf höhere Immunglobulinkonzentrationen mit 
Beendigung der Kolostrumproduktion schließen.  
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Insgesamt fällt auf, dass sich die Proteinkonzentrationen der Kühe zu den 
untersuchten Laktationsstadien (außer eine Woche ap) im oberen Bereich und über 
der physiologischen Grenze von 80 g/l bewegten, während sich die 
Albuminkonzentrationen eher an der unteren Grenze des Referenzbereiches 
befanden (Tabelle 4.16.). Eine Hypergammaglobulinämie tritt häufig infolge 
chronischer Entzündungen auf (KRAFT u. DÜRR 2005). Bei den untersuchten Kühen 
war jedoch im Zuge der klinischen Untersuchung hierfür kein entsprechendes 
Korrelat vorhanden.  
 
5.3.2.1.2 Bilirubin 
Bei den Kühen der Gruppe 2 ist deutlich zu sehen (Abbildung 4.16.), dass es ein bis 
zwei Wochen pp zu einem signifikanten Anstieg der Bilirubinkonzentrationen von 1,8 
auf 4,7 µmol/l (Medianwerte) kommt, wobei dann wieder vier Wochen pp (Median: 
3,8 µmol/l) und acht bis zwölf Wochen pp (Median: 2,4 µmol/l) signifikant niedrigere 
Konzentrationen bestanden.  
FÜRLL (1989) stellte bei fehlender Futteraufnahme einen Anstieg der 
Bilirubinkonzentration fest. FÜRLL und SCHÄFER (1992) bezeichneten dieses 
Phänomen als Inanitionsikterus. Dieser wird durch erhöhte Bilirubinkonzentrationen 
bis 20µmol/l charakterisiert. GOFF und HORST (1997) beschrieben einen 
prinzipiellen Abfall der Trockenmasseaufnahme von 30 % ein bis zwei Tage ap bis 
ein bis zwei Tage pp. Interessanterweise waren in diesem Zusammenhang die 
Lebertriglyceride am Tag der Kalbung dreimal so hoch und vier Wochen pp noch 
immer doppelt so hoch als trockenstehend. Eine Erklärung hierfür liegt in einer 
negativen Energiebilanz mit daraus folgender Fettmobilisation peripartal, verursacht 
zum einen durch eine verzögerte Anpassung des Pansens an eine veränderte 
höherenergetische Fütterung in der Frühlaktation in Kombination mit der plötzlich 
einsetzenden Kolostralmilchproduktion (die Produktion von 10 kg Kolostrum erfordert 
11 Mcal Energie, 140 g Protein, 23 g Calcium, 9 g Phosphor und 1 g Magnesium).  
In dieser Untersuchung bestätigt die signifikant negative Korrelation ein bis zwei 
Wochen pp mit Cholesterol die Erhöhung des Bilirubins infolge einer verminderten 
oder auch unzureichenden Energieaufnahme. 
Die Bilirubinkonzentrationen in der Gruppe 3 verhielten sich ähnlich derer in     
Gruppe 2. Bei den Kühen ein bis zwei Wochen pp waren die Konzentrationen 
signifikant höher als bei den Kühen eine Woche ap wobei dann bei den Kühen vier 
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Wochen pp niedrigere Konzentrationen gemessen wurden. Auffallend ist dabei, dass 
sich, im Gegensatz zu Gruppe 2, die Konzentrationen aller Kühe ein bis zwei 
Wochen pp und vier Wochen pp deutlich über dem Referenzwert von 5 µmol/l 
befanden. 
Die Ursache der höheren Konzentrationen der Kühe ein bis zwei Wochen pp ist, wie 
bereits bei Gruppe 2 beschrieben, die Folge einer postpartalen negativen 
Energiebilanz. Die negative Korrelation mit Cholesterol und die positive zu BHB in 
diesem Zeitraum bestätigen dies. Die positiven Korrelationen zur ASAT ein bis zwei 
und vier Wochen pp als auch die positive Korrelation zur GLDH vier Wochen pp 
lassen auf eine erhöhte Beanspruchung der Leber schließen (Tabelle 4.11.). Auch ist 
die erhöhte Konzentration des BHB vier Wochen pp zusätzlich ein Indiz für eine 
Leberbeanspruchung dieser Kühe, vermutlich infolge einer Fettmobilisation. 
BUSATO et al. (2002) fanden in diesem Zusammenhang in den ersten 6 Wochen pp 
bei Kühen, die in dieser Zeit eine Verringerung des BCS aufwiesen, höhere 
Bilirubinkonzentrationen als bei Kühen, die keine Verringerung des BCS zeigten.  
 
5.3.2.1.3 Glucose 
Die Glucosekonzentrationen sanken in der Gruppe 2 ein bis zwei Wochen pp 
signifikant ab (von 3,8 auf 2,2 mmol/l im Median) und stiegen vier Wochen pp wieder 
signifikant auf einen Medianwert von 2,7 mmol/l an (Abbildung 4.17). 
Ähnliche Ergebnisse fanden BUSATO et al. (2002). Sie stellten einen Abfall der 
Glucosekonzentration in den ersten 12-16 Tagen der Laktation fest und einen kurzen 
Anstieg zwischen 26 und 73 Tagen pp. Sie begründeten dies mit einer 
unzureichenden Energieaufnahme in der Frühlaktation in Kombination mit einem 
erhöhten Glucosebedarf zur Lactoseproduktion in den ersten Wochen pp. HERDT 
(1986) beschrieb in der Laktation eine Abgabe von 60-80 % der täglichen 
Glucoseaufnahme über die Milch bei gleichzeitigem Rückgang der Futteraufnahme in 
der Frühlaktation. Ebenso fanden REIST et al. (2003) einen signifikanten Abfall der 
Glucosekonzentration im Zeitraum ein bis zwei Wochen pp und infolge dessen 
wieder einen stetigen Anstieg über die folgenden Wochen der Laktation.  
Eine negative Korrelation zur GLDH-Aktivität ein bis zwei Wochen pp (Tabelle 4.12.) 
ist in Zusammenhang mit einer verminderten Futteraufnahme (siehe niedrige 
Cholesterolkonzentration ein bis zwei Wochen pp unter 5.3.2.1.5) auf eine Belastung 
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der Leberfunktion zurückzuführen (siehe dazu auch 5.3.2.1.6). Die positive 
Korrelation zur SOD-Aktivität vier Wochen pp wird unter 5.3.2.2 näher erläutert.  
Bei den Kühen der Gruppe 3 waren die Glucosekonzentrationen ähnlich der    
Gruppe 2, ein bis zwei Wochen pp signifikant niedriger als bei den Kühen eine 
Woche ap, wobei die Kühe vier Wochen pp noch niedrigere Konzentrationen bis 
deutlich unter dem Referenzwert von 2,2 mmol/l aufwiesen. Grundsätzlich sind 
erniedrigte Glucosekonzentrationen entweder die Folge einer verminderten 
Glucoseaufnahme über das Futter bzw. einem erhöhten Glucoseverbrauch 
beispielsweise über die Milch oder die Folge einer eingeschränkten Leberfunktion 
(BUSATO et al. 2002). Offensichtlich befanden sich die Kühe vier Wochen pp in 
einer negativen Energiebilanz, da auch in diesem Zeitraum eine deutliche Erhöhung 
der BHB-Konzentration vorherrschte und zusätzlich die Leberenzyme (GLDH und 
ASAT) eine erhöhte Aktivität aufwiesen.  
 
5.3.2.1.4 β-Hydroxybutyrat (BHB) 
Auffallend ist, dass es in der Gruppe 2 ein bis zwei Wochen pp zu einem 
signifikanten Anstieg der BHB-Konzentrationen der untersuchten Kühe auf 1,0 
mmol/l (von einem Median von 0,5 mmol/l eine Woche ap) gekommen war, mit 
einem anschließenden deutlichen Abfall auf einen Median von 0,4 mmol/l vier 
Wochen pp und 0,3 mmol/l acht bis zwölf Wochen pp (Abbildung 4.18.). Ähnliche 
Ergebnisse fanden KUNZ u. BLUM (1985), VAZQUEZ-ANON et al. (1994), BUSATO 
et al. (2002), REIST et al. (2003), WILKEN (2003) sowie HOEDEMAKER et al. 
(2004). Der postpartale Anstieg in diesem Zeitraum spiegelt eine negative 
Energiebilanz wider, was auch die signifikant negative Korrelation zu Cholesterol ein 
bis zwei Wochen pp bestätigt. HERDT et al. (1981) bezeichneten eine 
vorübergehende Aktivitätserhöhung des BHB als Indikator für eine vermehrte 
Ketogenese als Folge einer gesteigerten Fettmobilisation in Kombination mit 
Glucosemangel. STAUFENBIEL et al. (1992) wiesen in der zweiten Laktationswoche 
den höchsten Leberfettgehalt nach.  
Eine negative Korrelation ein bis zwei Wochen pp zu Cholesterol bestätigt hier einen 
BHB-Konzentrationsanstieg in diesem Zeitraum infolge einer negativen Energiebilanz 
durch eine herabgesetzte Futteraufnahme.  
In der Gruppe 3 waren die BHB-Konzentrationen der untersuchten Kühe ein bis zwei 
Wochen pp zwar ähnlich wie bei Gruppe 2 geringgradig höher als bei den Kühen 
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eine Woche ap, jedoch waren bei den Kühen vier Wochen pp die höchsten 
Konzentrationen vorhanden. Wie bereits erwähnt, ist dies vermutlich die Folge einer 
Beeinträchtigung der Leber durch Fettmobilisation in diesem Zeitraum, da zeitgleich 
Aktivitätserhöhungen der GLDH und ASAT vorherrschten. BUSATO et al. (2002) 
fanden erhöhte BHB-Konzentrationen bei Kühen, die 20-30 Tage pp eine 
Verringerung des BCS aufwiesen. Ebenso beschrieben sie zeitgleich eine 
Konzentrationssteigerung von Bilirubin, was auch in dieser Untersuchung bestätigt 
wird.  
 
5.3.2.1.5 Cholesterol 
Die Cholesterolkonzentrationen der Kühe aus Gruppe 2 sanken vom Zeitraum vier 
bis fünf Wochen ap (Median: 3,0 mmol/l) bis ein bis zwei Wochen pp (Median: 2,1 
mmol/l) signifikant ab, um dann vier Wochen pp (Median: 3,7 mmol/l) und schließlich 
acht bis zwölf Wochen pp (Median: 4,8 mmol/l) signifikant anzusteigen (Abbildung 
4.19). Ebenso beschrieben HARASZTI et al. (1982), KAPPEL et al. (1984) sowie 
KARSAI und GAAL (1987) einen Abfall der Cholesterolkonzentrationen zur Kalbung 
und einen Anstieg pp. Auch CASTILLO et al. (2005) fanden zunehmend sinkende 
Cholesterolkonzentrationen ein bis zwei Woche pp und begründeten dies mit einer 
verminderten Trockenmasseaufnahme peripartal. Ähnliche Ergebnisse der 
Cholesterolkonzentration um die Kalbung in Zusammenhang mit der 
Trockenmasseaufnahme fanden auch REIST et al. (2003). Die signifikant negativen 
Korrelationen ein bis zwei Wochen pp zu BHB und Bilirubin bestätigen den 
Konzentrationsabfall aufgrund einer negativen Energiebilanz infolge herabgesetzter 
Futteraufnahme in diesem Zeitraum (Tabelle 4.13.).  
In der Gruppe 3 verhielten sich die Cholesterolkonzentrationen der untersuchten 
Kühe im Laktationsverlauf zu den einzelnen Entnahmezeitpunkten ähnlich wie in 
Gruppe 2, jedoch mit den niedrigsten Konzentrationen eine Woche ap (Median: 2,29 
mmol/l) und höheren Konzentrationen ein bis zwei Wochen pp (Median: 2,42 mmol/l). 
BLUM et al. (1983) und BUSATO et al. (2002) fanden in der Zeit nach der Kalbung 
ebenfalls stetig ansteigende Cholesterolkonzentrationen. Die negativen Korrelationen 
mit BHB und Bilirubin eine Woche ap weisen auf eine negative Energiebilanz der 
Kühe in diesem Zeitraum hin.  
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5.3.2.1.6 Glutamatdehydrogenase (GLDH) 
Ein bis zwei Wochen pp kam es in der Gruppe 2 zu einer signifikanten 
Aktivitätssteigerungen der GLDH (von 5,3 auf 16,4 U/l im Median), die auch acht bis 
zwölf Wochen pp signifikant höher blieb (Median:19,1 U/l) als ante partum. Die 
gemessenen Aktivitäten befanden sich zu jedem Zeitpunkt im physiologischen 
Bereich (Abbildung 4.20).  
Ähnliche Ergebnisse fanden BUSATO et al. (2002) und HOEDEMAKER et al. (2004).  
Grundsätzlich ist die GLDH ein leberspezifisches Enzym, da es an die 
Mitochondrienmembran der Hepatozyten gebunden ist. Eine geringgradige 
kurzfristige Erhöhung der Aktivität ist ohne nennenswerte klinische Relevanz (KRAFT 
u. DÜRR 2005).  
Die Erhöhung der GLDH-Aktivität (pp) in der vorliegenden Untersuchung blieb im 
physiologischen Bereich und spricht daher gegen eine klinisch relevante 
Leberbelastung. Kombiniert mit der Erhöhung der Bilirubinkonzentration ist der 
Anstieg jedoch trotz allem infolge einer negativen Energiebilanz durch Inanition pp zu 
deuten. Eine negative Korrelation zu Glucose in diesem Zeitraum war dem 
entsprechend vorhanden. 
Ähnlich wie in der Gruppe 2 waren auch in Gruppe 3, bei den Kühen ein bis zwei 
Wochen pp höhere GLDH-Aktivitäten vorhanden, jedoch lagen die GLDH-Aktivitäten 
der untersuchten Kühe vier Wochen pp mit Aktivitäten bis zu 125 U/l signifikant höher 
als ein bis zwei Wochen pp. In dieser Zeit sind zusätzlich positive Korrelationen zu 
Bilirubin und der ASAT vorhanden. Ein simultanes Ansteigen der ASAT und GLDH-
Aktivität sowie der Bilirubinkonzentration fanden auch HOEDEMAKER et al. (2004) 
während der ersten zwei Wochen pp aufgrund einer negativen Energiebilanz post 
partal und einer daraus folgenden Fettmobilisation.  
 
5.3.2.1.7 Aspartataminotransferase (ASAT) 
Auffallend ist in der Gruppe 2 hinsichtlich der ASAT-Aktivitäten der Kühe (Abbildung 
4.21), dass es im Median ein bis zwei Wochen pp zu einem signifikanten Anstieg von 
39,2 auf 92,9 U/l gekommen war und vier Wochen pp wiederum ein signifikanter 
Aktivitätsabfall auf 56,2 U/l vorherrschte. REIST et al. (2003) fanden ähnliche 
Ergebnisse. 
Grundsätzlich gilt die ASAT als leber- und muskelspezifisches Enzym (KRAFT u. 
DÜRR 2005). FÜRLL (1989) hob die Tatsache hervor, dass eine erhöhte ASAT-
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Aktivität nicht zwangsläufig auf einen Leberschaden hindeutet, jedoch häufig in 
Zusammenhang mit Puerperalstörungen auftritt. Eine Erhöhung der ASAT-Aktivität 
vor und nach der Kalbung stellte bereits BOSTEDT (1974a) fest. FÜRLL (1989) sah 
eine mögliche Ursache hierfür in einem Karunkelumbau und dem Abbau von 
Muskelzellen durch Mobilisierung körpereigener Energiereserven. SATTLER (2001) 
fand erhöhte ASAT-Aktivitäten im Zusammenhang mit einem pathologischen 
Uterusbefund pp.  
Die Aktivitätssteigerung in der vorliegenden Untersuchung ein bis zwei Wochen pp 
ist demzufolge vermutlich eine Kombination aus einer erhöhten Beanspruchung der 
Leber infolge Inanition und einem Muskelzellabbau durch Karunkelumbau im Uterus 
bzw. durch geringe Muskelzerrungen/-quetschungen infolge der Kalbung selbst. Eine 
zeitgleiche deutliche Erhöhung der CK-Aktivitäten untermauert dies.  
In der Gruppe 3 verhielt sich die ASAT ebenfalls ähnlich wie in Gruppe 2, jedoch war 
hier, im Gegensatz zur Gruppe 2, bei den Kühen vier Wochen pp noch immer eine 
deutliche und signifikante Erhöhung der ASAT-Aktivitäten vorhanden. Die höheren 
Aktivitäten in diesem Zeitraum sind mit an Sicherheit grenzender Wahrscheinlichkeit 
ebenfalls im Zuge einer Leberverfettung erklärbar, wie auch schon die GLDH unter 
5.3.2.1.6. Die negative Korrelation eine Woche pp mit Cholesterol und die positive 
mit Bilirubin, als auch die positiven Korrelationen zur GLDH, zu BHB und zu Bilirubin 
vier Wochen pp (Tabelle 4.14) bestätigen den Verdacht der Leberverfettung infolge 
einer Fettmobilisation.  
 
5.3.2.1.8 Creatinkinase (CK) 
Die CK-Aktivitäten der untersuchten Kühe aus Gruppe 2 stiegen im Median ein bis 
zwei Wochen pp von 53,8 U/l auf 158,6 U/l signifikant an und befanden sich vier 
Wochen pp wieder auf dem Niveau von vier bis fünf Wochen ap und eine Woche ap 
(Abbildung 4.22).  
Grundsätzlich gilt die CK als muskelspezifisches Enzym (KRAFT u. DÜRR 2005). 
FRAHM et al. (1978) fanden die maximale Aktivität im Skelettmuskel, an zweiter 
Stelle folgt das Myokard mit nur noch 50 % der Skelettmuskelaktivität und an dritter 
Stelle der Uterus. BOSTEDT (1974a) und FURTMAYR (1975) beschrieben steigende 
CK-Aktivitäten unter der Kalbung bis einen Tag nach der Kalbung und dann rasch 
abfallende Aktivitäten. KLEISER und FÜRLL (1998) entdeckten ebenfalls die 
höchsten CK-Aktivitäten drei Tage pp mit 121 U/l.  
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In der vorliegenden Untersuchung waren die CK-Aktivitäten jedoch ein bis zwei 
Wochen pp, bis über den physiologischen Bereich hinaus erhöht. Ursache hierfür 
kann unter Umständen einerseits eine subklinische Endometritis sein oder 
andererseits Probleme bei der Kalbung mit Muskelzerrung/-quetschung. Eine 
Erhöhung der CK-Aktivität bis zu 380 U/l infolge eines gestörten Geburtsverlaufes 
oder einer Nachgeburtsverhaltung wurden auch von KLEISER und FÜRLL (1998) 
beschrieben. 
Die CK Aktivitäten der untersuchten Kühe aus Gruppe 3 verhielten sich zu den 
einzelnen Entnahmezeitpunkten entsprechend den Ergebnissen der Gruppe 2. 
 
5.3.2.1.9 Calcium 
Die Calciumkonzentrationen im Laktationsverlauf von Gruppe 2 befanden sich im 
gesamten Untersuchungszeitraum an der unteren Grenze des Referenzbereiches, 
beziehungsweise auch darunter (Abbildung 4.23), wobei die Kühe klinisch unauffällig 
waren. Weiterhin fällt auf, dass es zu einer signifikanten Erniedrigung der 
Calciumkonzentration eine Woche ap kam (von 2,2 auf 2,0 mmol/l im Median), die 
dann im Zeitraum ein bis zwei Wochen pp bis acht bis zwölf Wochen pp wieder 
langsam anstieg.  
BOSTEDT (1974b), GIBSON et al. (1987) und FÜRLL et al. (1994) fanden einen 
Konzentrationabfall erst unmittelbar zur Kalbung mit erniedrigten Konzentrationen bis 
ein bis drei Tage pp. Die Calciumkonzentrationen waren dann nach einer bzw. 
innerhalb von zwei Wochen nach der Kalbung wieder auf dem präpartalen Niveau. 
Ebenso erfassten FÜRLL et al. (1998) zur Kalbung niedrigere 
Calciumkonzentrationen als 5 Tage ap bzw. 3 Tage pp. REIST et al. (2003) fanden 
die niedrigsten Konzentrationen eine Woche pp mit einem darauf folgenden 
langsamen Anstieg. 
Die niedrigen Konzentrationen eine Woche ap im Vergleich zu ein bis zwei Wochen 
pp (hier wären infolge der beginnenden Laktation niedrigere Calciumkonzentrationen 
zu erwarten gewesen) sind unter anderem darauf zurückzuführen, dass es schon ap 
zu einer negativen Energiebilanz durch verminderte Futteraufnahme kommen kann 
(siehe 5.3.2.1.1). Eine verminderte Futteraufnahme kommt auch durch eine sinkende 
Cholesterolkonzentration eine Woche ap zum Ausdruck. Des Weiteren beginnt 
bereits ap die Kolostralmilchproduktion und demzufolge auch eine verstärkte 
Ausscheidung von Calcium auf diesem Wege.  
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In der Gruppe 3 waren keine signifikanten Konzentrationsschwankungen zu den 
einzelnen Laktationszeitpunkten festzustellen. Auch befinden sich die 
Konzentrationen im physiologischen Bereich. GHERGARIU et al. (1984) entdeckten 
ebenfalls keine signifikanten Unterschiede in den Calcium- und 
Magnesiumkonzentrationen zwischen trockenstehenden und laktierenden Kühen.  
 
5.3.2.1.10 Magnesium 
Die Magnesiumkonzentrationen der untersuchten Kühe aus Gruppe 2 sanken eine 
Woche ap signifikant ab (von 0,7 auf 0,6 mmol/l im Median), blieben dann ein bis 
zwei Wochen pp auf diesem niedrigen Niveau um dann vier Wochen pp wieder 
signifikant auf einen Median von 0,9 mmol/l anzusteigen (Abbildung 4.24).  
Ähnliche Ergebnisse fanden REIST et al. (2003), wobei die Magnesiumkonzentration 
erst eine Woche pp absank und daraufhin wieder langsam anstieg. Hingegen 
bestanden bei einer Studie von GHERGARIU et al. (1984) für die 
Magnesiumkonzentrationen zwischen trockenstehenden und laktierenden Kühen 
keine signifikanten Unterschiede. GIBSON et al. (1987) und FÜRLL et al. (1998) 
fanden in der ersten Woche pp sinkende Magnesiumkonzentrationen und wieder 
einen Anstieg bis zwei (GIBSON et al. 1987) bzw. drei Wochen pp (FÜRLL et al. 
1998). Ein einheitliches Muster ist dementsprechend nicht vorhanden.  
Grundsätzlich wird Magnesium vorwiegend im Dünndarm aus der Nahrung resorbiert 
und mit den Fäzes, weniger mit dem Urin und der Milch ausgeschieden, wobei in der 
Hochlaktation jedoch erhebliche Mengen mit der Milch verloren gehen (KRAFT u. 
DÜRR 2005).  
Eine mögliche Erklärung für das Absinken der Magnesiumkonzentration eine Woche 
ap ist daher vermutlich wiederum eine verminderte Futteraufnahme (siehe 
zeitgleiches Absinken der Cholesterolkonzentration). Die anhaltend niedrigen 
Konzentrationen ein bis zwei Wochen pp trotz höherer Magnesiumzufütterung 
seitens der Mineralstoffration pp (3.1.2) ist vermutlich über die beginnende Laktation, 
kombiniert mit einer anhaltend niedrigen Futteraufnahme (positive Korrelation zu 
Cholesterol und negative Korrelation zu BHB ein bis zwei Wochen pp) zu erklären.  
In der Gruppe 3 waren auch hier keine signifikanten Schwankungen zu den 
einzelnen Laktationszeitpunkten festzustellen. Auch befanden sich die 
Konzentrationen im physiologischen Bereich.  
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5.3.2.2 SOD-Aktivität 
Die SOD-Aktivitäten der untersuchten Kühe aus Gruppe 2 waren im Zeitraum vier bis 
fünf Wochen ap bis ein bis zwei Wochen pp im Median relativ konstant zwischen 
550-600 U/ml Erythrozytenlysat (Abbildung 4.25). Vier Wochen pp kam es dann zu 
einem signifikanten Anstieg der Aktivitäten auf 845 U/ml (Median), worauf dann acht 
bis zwölf Wochen pp wieder ein signifikanter Abfall auf 689 U/ml zu beobachten war. 
Insgesamt bewegten sich die Aktivitäten zu den ersten drei 
Untersuchungszeitpunkten unterhalb des in Gruppe 1 berechneten Median von 655 
U/ml Erythrozytenlysat. Zu berücksichtigen sind hierbei wiederum die niedrigen 
Calcium- und Magnesiumkonzentrationen im Blut (siehe 5.3.1.3).  
Ähnliche Ergebnisse zu den einzelnen Laktationszeitpunkten fanden sowohl 
SATTLER (2001) als auch FÜRLL et al. (1999). SATTLER (2001) sah eine mögliche 
Erklärung in dem geburtsbedingten Stress sowie in der reduzierten Futteraufnahme 
peripartal, die eine Schwächung des antioxidativen Systems mit verminderter SOD-
Aktivität bedingen. Vier Wochen nach der Kalbung ist mit einer ansteigenden 
Futteraufnahme zu rechnen, wodurch vermehrt antioxidativ wirkende Substanzen 
aufgenommen werden, die wiederum die Leistungsfähigkeit des antioxidativen 
Systems steigern Dies äußert sich in diesem Fall in einer steigenden SOD-Aktivität. 
In der vorliegenden Untersuchung spricht die steigende Cholesterolkonzentration vier 
Wochen pp für obige Erklärung, ebenso die positive Korrelation zu Glucose. Die 
positive Korrelation zu Magnesium bei den Kühen vier bis fünf Wochen ap 
untermauert die Beeinflussbarkeit der SOD-Aktivität durch die Futteraufnahme, 
desgleichen die Korrelationen im gesamten Laktationsverlauf zu BHB (negative 
Korrelation), Cholesterol, Protein und Milchharnstoff (positive Korrelationen). Des 
Weiteren bestätigt die positive Korrelation zu Magnesium die unter 5.3.1.3 erläuterte 
Abhängigkeit der SOD-Aktivität von der Magnesiumkonzentration im Blut. 
Wie auch schon in Gruppe 2 zu beobachten war, waren bei Gruppe 3 bei den Kühen 
vier Wochen pp höhere SOD-Aktivitäten nachweisbar als bei den Kühen ein bis zwei 
Wochen pp, wobei zu den vorherigen Entnahmezeitpunkten im Medianwert relativ 
ausgeglichene Aktivitäten vorhanden waren (Abbildung 4.26). Während in der 
Gruppe 2 die höheren Aktivitäten vier Wochen pp mit einer steigenden 
Futteraufnahme und einer dadurch steigenden Leistungsfähigkeit des antioxidativen 
Systems erklärt wurden, liegt in dieser Gruppe die Vermutung nahe, dass die 
höheren Aktivitäten vier Wochen pp aufgrund von oxidativem Stress entstanden sind, 
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da bei diesen Kühen offenbar eine Belastung der Leber (siehe ASAT, GLDH, BHB 
und Bilirubin) vorhanden war. Acht bis zwölf Wochen pp waren auch in dieser 
Gruppe niedrigere Aktivitäten vorhanden.  
Was in dieser Gruppe auffällt, ist eine insgesamt höhere SOD-Aktivität zu jedem 
Entnahmezeitpunkt im Vergleich zu Gruppe 1 und 2. Anders als bei Gruppe 1 und 2 
lag hier der Median mit 1250 U/ml Erythrozytenlysat etwa doppelt so hoch. Eine 
Erklärung hierfür sind unter Umständen die physiologischen Calcium- und 
Magnesiumkonzentrationen im Gegensatz zu den anderen Gruppen. Wie bereits 
unter 5.3.1.3 erklärt wurde, fanden TIAN et al. (2003) bei Ratten einen 
Zusammenhang zwischen einer niedrigen SOD-Aktivität und einer calciumdefizienten 
Fütterung. Ebenso fanden KUMAR und SHIVAKUMAR (1997) erniedrigte SOD-
Aktivitäten in Zusammenhang mit einer magnesiumdefizienten Fütterung. Eine 
positive Korrelation zu Magnesium bei den Trockenstehern untermauert dies. Die 
negative Korrelation zu BHB im gesamten Laktationsverlauf bestätigt, wie bereits bei 
Gruppe 1 und 2 beschrieben, eine Fütterungsabhängigkeit der SOD-Aktivität.  
In dieser Gruppe kann also davon ausgegangen werden, dass es sich um SOD-
Aktivitäten im physiologischen Bereich von 835 U/ml und 1758 U/ml 
Erythrozytenlysat (Interzentilbereich) handelt.  
 
5.3.3 Bedeutung der SOD-Aktivität im Zusammenhang mit 
Stoffwechselkontrollen  
Gesundheit und Leistung sind grundsätzlich an einen ausgeglichenen und stabilen 
Stoffwechsel gebunden. Abweichungen in der Nährstoffversorgung, im 
Intermediärstoffwechsel und seitens der Umweltbedingungen wirken sich 
zwangsläufig auf den Stoffwechsel und somit wiederum auf die Gesundheit aus 
(FÜRLL 2002). Durch die zunehmend steigende Milchleistung der 
Rinderhochleistungsbetriebe nehmen Störungen des Stoffwechsels immer weiter zu, 
und es kommt häufig, vor allem peripartal und in den ersten Wochen der Laktation, 
zu klinisch manifesten Erkrankungen, wie z.B. Nachgeburtsverhaltungen, Ketosen 
und Fruchtbarkeitsstörungen. Hierdurch werden im Organismus Stresszustände 
ausgelöst, die mit einem steigenden O2-Verbrauch und einer steigenden Bildung von 
ATP (zur Erhöhung der Leistungsfähigkeit der Organe), einhergehen. Proportional 
dazu steigt auch die Bildung reaktiver Sauerstoffspezies und es entsteht oxidativer 
Stress. Dem Organismus stehen zum Abbau dieser Radikale sowohl exogene 
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(Vitamine), als auch endogene Antioxidantien, unter anderem die Superoxid-
Dismutase, zur Verfügung (KOLB u. SEEHAWER 2000). Aus diesem Grund 
erscheint es sinnvoll im Zusammenhang mit Stoffwechselkontrollen das antioxidative 
System mit zu berücksichtigen. In dieser Untersuchung konnte eine eindeutige 
jahreszeitliche als auch laktationsbedingte Dynamik der SOD-Aktivität nachgewiesen 
werden. Im Jahresverlauf wurden im Frühsommer niedrigere SOD-Aktivitäten 
festgestellt, was mit im Zuge von Hitzestress einhergehender verminderter 
Futteraufnahme erklärt wurde. Dies wird gestützt durch die Korrelationen mit 
Phosphat, Glucose (positive Korrelationen) und BHB (negative Korrelation) Im 
Laktationsverlauf waren niedrigere SOD-Aktivitäten peripartal vorhanden, was 
wiederum auf eine verminderte Futteraufnahme und oxidativen Stress in dieser Zeit 
zurückgeführt wurde. Korrelationen zu BHB (negative Korrelation) in Gruppe 2 und 3 
sowie zu Cholesterol, Protein und Milchharnstoff (positive Korrelationen) bestätigen 
diese Vermutung.  
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Seit Anfang der Siebzigerjahre werden weltweit in Rinderbetrieben in vielfältigen 
Variationen und Anwendungen Stoffwechseluntersuchungen durchgeführt. Das 
Hauptaugenmerk lag dabei stets auf Seiten der Energie- und Mineralstoffversorgung. 
Die Superoxid-Dismutase (SOD) fand hier bislang keine Berücksichtigung. Ziel der 
vorliegenden Untersuchung war es, die SOD-Aktivität in Stoffwechsel-
untersuchungen bei klinisch gesunden Kühen mit ein zu beziehen sowie den Einfluss 
von Laktation und Jahreszeit zu prüfen. 
Versuchsanordnung: Insgesamt wurden bei 125 SB/HF-Kühen (7990 kg 
fettkorregierte Milch/Jahr) folgende drei Gruppen analysiert: Gruppe 1: Im Verlauf 
eines Jahres wurden im Abstand von 6 Wochen jeweils 10 gesunde Kühe, die sich 
alle 1-2 Wochen post partum (pp) befanden, untersucht. Zusätzlich wurden die Stall- 
und die Außentemperaturen berücksichtigt. Gruppe 2: Zur Kontrolle des 
Laktationsverlaufes wurden 10 Kühe zum Zeitpunkt 4-5 Wochen ante partum (ap), 1 
Woche ap, 1-2 Wochen pp, 4 Wochen pp und 8-12 Wochen pp untersucht. Gruppe 
3: Um jahreszeitlich bedingte Schwankungen des Stoffwechsels und der SOD-
Aktivität in Gruppe 2 auszuschließen, wurden an einem Entnahmetag jeweils sieben 
verschiedene Kühe zum Zeitpunkt 4-5 Wochen ap, 1 Woche ap, 1-2 Wochen pp, 4 
Wochen pp, und 8-12 Wochen pp geprüft. Die Tiere aller drei Gruppen wurden nach 
der klinischen Untersuchung hämatologisch sowie klinisch-chemisch (SOD,              
β-Hydroxybutyrat (BHB), Glucose, Cholesterol, Bilirubin, Glutamat-Dehydrogenase 
(GLDH), Aspartat-aminotransferase (ASAT), Creatinkinase (CK), Protein, Albumin, 
Harnstoff, Calcium, anorganisches Phosphat, Magnesium, Natrium, Kalium, Chlorid, 
Eisen) getestet. Auch die Fütterung fand durch Anfertigung einer Rationsberechnung 
Berücksichtigung.  
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Ergebnisse: Die Ergebnisse der Stoffwechseluntersuchungen und der SOD-Aktivität 
im Jahresverlauf (Gruppe 1) deuten auf eine verminderte Futteraufnahme in den 
Sommermonaten infolge Hitzestresses hin. Vor allem ein Absinken der Harnstoff-, 
Glucose- (positive Korrelation zur SOD-Aktivität), Phosphat- (positive Korrelation zur 
SOD-Aktivität) und Cholesterolkonzentrationen bei gleichzeitig ansteigenden BHB- 
(negative Korrelation zur SOD-Aktivität) und Bilirubinkonzentrationen weisen auf eine 
negative Energiebilanz in diesen Monaten hin. Die Calcium- und 
Magnesiumkonzentrationen liegen bei allen Tieren im unteren Referenzbereich. Die 
SOD-Aktivität klinisch gesunder Kühe im Jahresverlauf beträgt 501 bis 978 U/ml 
Erythrozytenlysat (Interzentilbereich). In Gruppen 2 und Gruppe 3 sind ebenfalls 
deutliche Schwankungen der Stoffwechselparameter Protein, Harnstoff, Bilirubin, 
Glucose, BHB und Cholesterol zu beobachten, wobei die stärksten Schwankungen 
im Zeitraum 1 Woche ap bis 4 Wochen pp vorhanden sind. Auch dies ist durch die 
reduzierte Futteraufnahme peripartal sowie steigende Futteraufnahme in der 
Frühlaktation zu erklären. Die SOD-Aktivität der Kühe aus Gruppe 2 zeigt die 
entsprechenden Schwankungen mit niedrigen Aktivitäten 4-5 Wochen ap bis 1-2 
Wochen pp und einen deutlichen Anstieg bis 4 Wochen pp. Die Calcium- und 
Magnesiumkonzentrationen befinden sich auch in dieser Gruppe im unteren 
Referenzbereich. In der Gruppe 3 fällt bei den Kühen 4 Wochen pp eine deutliche 
Stoffwechselbelastung mit erhöhten Bilirubin- und BHB-Konzentrationen sowie 
ASAT- und GLDH-Aktivitäten auf. In dieser Gruppe sind die Calcium- und 
Magnesiumkonzentrationen physiologisch. Die SOD-Aktivitäten differieren nur gering 
mit einer tendenziell höheren Aktivität 4 Wochen pp. Insgesamt fallen im Vergleich zu 
Gruppe 1 und 2 deutlich höhere SOD-Aktivitäten zwischen 835 und 1758 U/ml 
Erythrozytenlysat (Interzentilbereich) auf, welche mit den höheren Calcium- und 
Magnesiumkonzentrationen in Beziehung stehen können. 
Schlussfolgerungen: Schwankungen von Stoffwechselparametern im Jahres- und 
Laktationsverlauf betreffen vor allem fütterungsabhängige Parameter. Die SOD-
Aktivität verhält sich entsprechend dieser fütterungsabhängigen Parameter mit 
niedrigerer Aktivität bei längeren Belastungsphasen sowie im geburtsnahen 
Zeitraum. Statistisch gesicherte Korrelationen ergaben sich mit folgenden fütterungs-
abhängigen Parametern: im Jahresverlauf mit BHB, Glucose und anorganischem 
Phosphat, im Laktationsverlauf in Gruppe 2 mit BHB, Cholesterol, Protein, Glucose, 
Magnesium und Milchharnstoff und in Gruppe 3 zu BHB und Magnesium. Die 
Analyse der SOD-Aktivität bereichert die Informationen bei Stoffwechselkontrollen 
sinnvoll. 
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Metabolic investigations have been performed in dairy farms all over the world since 
the early seventies using many and varied methods and applications. The main focus 
was always on the energy and mineral metabolism. Superoxide-Dismutase (SOD) 
had not been considered to date. The objective of the study presented was to include 
the SOD-activity as a parameter for metabolic studies in clinically healthy cows, as 
well as to test the influence of stage of lactation and season. 
Experimental procedure: All cows monitored (125 Holstein-Frisian cows, 7990 kg fat 
corrected milk yield per year) were assigned into the following three groups: Group 1: 
every six weeks, ten healthy cows were examined between one and two weeks pp 
over the course of a year. In addition, the temperature inside and outside the barn 
was measured. Group 2: In order to monitor the lactation period, 10 cows were 
examined at the 4-5 week and 1 week stages prior to calving (ap), 1-2 weeks pp, 4 
weeks pp and 8-12 weeks pp. Group 3: In order to exclude any seasonal variations 
of the metabolic system and the SOD-activity in group 2, 7 different cows were 
examined at each stage of lactation, on one collection day, for the different stages of 
lactation, (4-5 weeks ap, 1 week ap, 1-2 weeks pp, 4 weeks pp, and 8-12 weeks pp). 
After a physical examination, the following haematological and clinical-chemical 
parameters of all animals in the three groups were measured: SOD, β-hydroxy- 
butyrate (BHB), glutamate dehydrogenase (GLDH), aspartate aminotransferase 
(ASAT), glucose, cholesterol, bilirubin, creatine kinase (Ck), total protein, albumin, 
urea, calcium, inorganic phosphorus, magnesium, sodium, potassium, chloride, iron. 
Feeding was also taken into consideration by carrying out an evaluation of the ration 
ingredients. 
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Outcomes: The results of the metabolic status investigations and the SOD-activity 
over the course of the year (group 1) indicate a reduced feed intake during the 
summer months because of heat stress. A decrease of the urea, glucose (positive 
correlation to SOD-activity), inorganic phosphorus (positive correlation to SOD-
activity) and cholesterol concentration with simultaneous increase of BHB (negative 
correlation to SOD-activity) and bilirubin concentrations primarily suggests a negative 
energy balance during these months. The calcium and magnesium concentrations of 
all animals are within the lower normal reference range. The SOD-activity of clinically 
healthy cows during the year was between 501 to 978 U/ml erythrocyte lysate 
(intercentile range). Significant variations of the metabolic parameters total protein, 
urea, bilirubin, glucose, BHB and cholesterol were also observed in group 2 and 
group 3, whereby, in these two groups, the most significant variations appeared in 
the period from one week ap to four weeks pp. This can also be explained by a 
reduced feed intake around parturition and through an increasing feed intake in early 
lactation. The SOD-activity of the cows in group 2 shows similar variations with low 
activity from the dry period until the first to second week pp and a significant increase 
until the fourth week pp. The calcium- and magnesium concentrations in this group 
were at the lower normal reference range. In group 3 the cows exhibited a noticeable 
metabolic stress four weeks pp, with increased bilirubin- and BHB-concentrations as 
well as ASAT and GLDH-activities. In this group the calcium- and magnesium 
concentrations were normal. The SOD-activity showed little variation, with a tendency 
to increase four weeks pp. Generally, distinctly higher SOD-activities of between 835 
and 1758 U/ml erythrocyte lysate (intercentile range) were found in comparison to 
group 1 and 2, which might refer to the higher calcium und magnesium 
concentrations.  
Conclusions: Variations in the metabolic parameters examined over the course of the 
year and lactation are primarily concerned with the feed dependent parameters. The 
SOD-activity is conducted at a lower activity level in accord with these feed 
dependant parameters, during exposure to longer periods of stress and during 
parturition. Statistically significant correlations to the SOD-activity were found for the 
following feed dependant parameters: over the year to BHB, glucose and inorganic 
phosphorus, during lactation period to BHB, cholesterol, protein, glucose, 
magnesium and milk urea in group 2 and to BHB and magnesium in group 3. 
The analysis of SOD-activity makes a reasonable contribution towards improving the 
metabolic assessment in cows. 
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